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I N T R O D U C C I O N
E l glaucoma congénito es una enfermedad que ya fué d es c rlta  por -  
mâdidos como H lpdcrates, Celso y Galeno y no fud hasta  1744, ouando Berger ob 
servd que e x ls t la  un aumento de la  presidn in tra o c u la r que d is t in g u la  a esta 
enfermedad de o tras  müy parecldas (rnegalocomea, estafilom a a n te r io r , e ix . ) .  
Fué en 1869 cuando M u ta it c la s if iC a  por primera vez a l  Glaucoma congénito co­
mo una de la s  enfermedades que se podian produoir por aumento de la  presidn -  
in tra o c u la r .
Sin embargo esta enfermedad producla hasta  hace unas décadas un -  
gran porcentaje  de ciegos, fundamentalmente debido a la  no e x ls te n o ia  de un -  
tra tam iento  adecuado (m édico-quirûrgico) que reso lv iese  e l  problema, a s l s i -  
revisamos e s ta d ls tic a s  de Anderson en 1939, o posteriormente de Seefe ld e r , -  
aproximadamente del 75% a l  80% de pacientes estaban cercanos a la  ceguera o -  
eran ciegos.
Es con O tto  Barkan cuando a l  adoptar e l  procedimiento de De V/icen 
t i i s  y r e a l iz a r  la  goniotomie en e l  tratam iento  de esta  enfermedad, cuando su 
prondstico , desde e l  punto de v is ta  ten s ion a l va rid  enormemente. Desde enton 
ces, han sido nuneroslslmas la s  comunicaciones de d ife ren tes  autores comentfm 
do sus résultados y pronosticando desde e l  punto de v is ta  causal, es d ec ir la  
hiperpresidn  o cu la r, la  evolucidn del glaucoma congénito.
No obstante, siempre que se pretenda tra b a ja r  y obtener conclusio  
nés con e l  glauccma congénito se encuentra uno con e l  obstâculo de que siendo 
una enfermedad grave, por suerte es re la tivam ente  poco frecuen te . En la  re v i 
sidn b ib lio g râ f ic a , s i  observâmes e l  nûmero de enfermes es ra re , en los auto­
res  mds afortunados, que sus e s ta d ls tic a s  lleguen a los  100 casos, de ah l que 
sus conclusiones aunque en general coincidan, tenga e l  re la t iv e  v a lo r de las  
muestras pequei a s .
En nuestro caso, a l  tener la  suerte de pertenecer a un S erv ic io  -  
en e l  que e l  numéro de pacientes con esta enfermedad, ha sido muy grande, nos 
perm ite obtener resu ltados de una muestra mâs extensa que cualqu iera  de las  -  
publicadas hasta la  fecha, aunque se puede a le g a r que s i  nu tien e  la  v a lid e z  
de la s  grandes poblaciones, s£ creemos que deba se r tomada en consideracidn -  
a l  re la c io n a rla s  con la s  ya ex is ta n te s .
 E_
D E L  T R A B A
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E l pertenecer a una escuela en la  que e l  glaucoma ha sido y es 
una gran preucupacldn no solo desde e l  punto de v is ta  investigador sinu tam- 
bién desde e l  te rap éu tico , hlzo que profundizâsemos de una manera compluja en 
todos y cada uno de los apartadbs de lo s  que se componla e l  glaucoma congéni 
ta .
Pué en 1976 con ocasidn de p lanear lo s  caminos a segu ir en la  pre 
paracidn de la  ponencia que p re sen ta rla  e l  d ire c to r  de esta te s is  en la  Socie 
dad Espanola de O fta lm o log îa , sobre e l  tra tam iento  del glaucoma en 1 i/9 ,cu an  
do nos ind icd  que observâsemos los resu ltados sensoria les  que obtenlamos cuan 
do e l  glaucoma congénito se producla de forma m onolatera l, ya que habla obser 
vado un mal resu ltado  v is u a l, aunque la  norm alizacidn de presidn hubiesc sido 
co rrec te , Pensébamos que ante esta u n ila te ra lid a d  del cuadro habla una s e r ie  
de fac to res  en e l  o jo  a fecto  que impedlan, aunque desde e l  punto de v is ta  de 
la  dinâmica acuosa este fuese totalm ente normal, la  aparic id n  de una agudeza 
v is u a l aceptable ,
Pero a l  in ic ia r  e l  recuento e s ta d ls tic o  sobre este tena, observa- 
mos como no sdlo en los glaucomas m onolaterales sino tanbién en los  b ila té ra ­
les  habla una gran cantidad de casos en los  que, aun habiendo ido bien e l  tra  
tam iento, econtrâbomos d é f ic its  v isu a les  muy Im portantes.
Lo que claramente nos parec la  o s tens ib le  es que en estas casos no 
nos podlamos e x p lic a r  por la  les idn  orgdnica re s id u a l, s i  ésta e x ls t la ,  la  be 
ja  A ,V, que ese o jo  te n la , tan to s i  e l  cuadro era  mono o b i la t é r a l ,  lu  que -  
nos hizo suponer la  presencia de o tros  fac to res  que condicionaban a l  f in  y a 
la  postre nuestros resultados senso ria les .
E l glaucoma congénito, es una enfermedad compleja que por la  h i—  
perpresldn o cu lar produce a lte rac io n es  a d is t in to s  n iv e le s , fundamentalmente
sobre e l  tamafio d e l globo o cu lar provocando una d istension en este  de tudas -  
sus es tru c turns:
-  D istension de la  cOmea
-  D istension del limbo
-  D istension de la  esc lera
-  D istension m ixte
Sobre la  p a p ila ,e s ta  hiperpresiOn provoca también la  lesiOn de d i  
cho n erv io . (ExcavaciOn glaucomatosa) ( te o r la  vascular o m ecânica).
lodas la s  a lte rac io n es  que encontremos en e l  ojo  a fec to  de glauco 
ma congénito provienen de estos hechos senalados, una vez normalizada le  pre— 
siOn o cu la r, estas a lte rac io nes  pueden en algunos casos re m it ir  en p a rte , pe­
ro siempre o casi siempre pers isten  en mayor o menor forma.
Planteamos pues como hipOtesis de traba jo  que los  cambios en la  — 
estructu ra  anatÆ iica del o jo , la  lesiOn orgénica res id ua l y le s  lesiones aso­
ciadas a l  glaucoma o producldas por é l  nos iban a m od ificar de una manera tan  
Im portante como la  enfermedad misma, e l  pronOstico v is u a l de estos enfermes, 
siendo necesaria la  re h a b ilita c ié n  posteriormente a la  norm alizacidn de la  -  
presidn in tra o c u la r en un gran porcentaje de los casos, variando enormemente 
nuestros resultados sensoria les después de dicha te rapéu tica .
Justificam os nuestro traba jo  no sdlo en base a la  im portancia del 
hecho de que realm ente aun habiendo conseguido curar la  enfermedad no obtenla  
mos resultados v isua les  aceptables, sino ademâs a la  poca im portancia que se 
le  habla dado hasta ahora a l  tema. S i revisamos la  b ib lio g ra f la  a l  respecto, 
pocas re fe ren c ias  mencionan la  prognosis v is u a l del glaucoma congénito en ge­
n e ra l, después de va rio s  anos de evolucidn de la  enfermedad a p a r t i r  del t r n -  
t  an le n to , solamente algunos autores como: Seefe ld e r ( l9 D 6 ), Jansch (19 2 7 ), An
derson (1939 ), Oalsgaard-Nlelsen (19 4 5 ), Kluyskens ( l9 5 0 ) ,  Schelde (19 6 4 ), -
Larsen (1968 ), L a llv e  (19 7 4 ), Sawda (1 9 7 6 ), comantan en sus comunicaciones la  
prognosis v is u a l a largo p lazo , pero s in  e jp l ic a r  de una manera c la ra  Ids  fac  
tores de la  que esta  depends y su tra tam ien to .
Alentados por la  poca b ib l io g ra f la  sobre e l  tema no solo de una -  
manera d ire c ta  sino también in d ire c te , no pasaban de 10 e l  nunero de comunica 
clones sobre e l  prondstico v is u a l o /y  la  re h a b ilita c id n  en e l  glaucoma congd- 
n ito ,  nos planteamos como h ip dtes is  de tra b a jo  e l  demostrar la  presencia de -  
una am bliopla m u lticausal en esta  enfermedad que n e c e s ita r la  ser tra tad c  cuan 
to mds precozmente m ejor para cambiar e l  prondstico v is u a l de una manera osten 
s ib le , para no solo obtEner buenos resu ltados desde e l  punto de v is ta  dt la  re  
g u la rizac idn  de la  dindmica d e l humor acuoso, sino tambidn un aceptable resu l 
tado sobre la  agudeza v is u a l.
Presuponemos pues como h ip d tes is  que esta  am bliopla producida d i-  
rectamente por:
-  Anisometropia
-  Estrabismo
-  Nistagmus
-  A lterac idn  en los medios transparentes (ré v e rs ib le s )
-  La les idn  orgdnica en s i  misma
s i  la  dejamos de t r a ta r  en edades précoces despuds s e r la  ir r e v e rs ib le  y nos ex 
p lic a r la  nuestros resultados en los  casos que con muy poca o nula a fectac idn  -  
orgdnica, la  agudeza v is u a l no era proporcionada,
Por dltlm o nos propusimos tambidn como meta ver qud o c u rr la , de -  
qud factures  dependla y s i  era  fa c t ib le  r e h a b i l i ta r  e l  d ltlm o grado de perfec  
cidn de l aparato v is u a l, es d e c ir  la  v is id n  en r e l ie v e , tema totalm ente ausen
te  en la  b ib lio g ra f la  del glaucoma congénito y su m iscelanea.
En resLmen intentamos demost r a r  la  presencia de la  am bliopla, su 
causalidad e intentamos co rre lac io n ar los  d is tin to s  parémetros, de lo s  cuales 
iba  a depender esta  a lte ra c id n , su presencia y su p o s ib ilid a d  de recuperacidn, 
a s l como de los mismos fa c to res en orden a la  v is id n  b inocu lar para t r a ta r  de 
favorecer los datos que impidan su a lte ra c id n  y e v ita r  los que fomentan la  -  
aparic idn  de dicha am bliopla o a lte ra n  la  v is id n  b in ocu lar, aprovechando la  -  
gran cantidad de enfermes con glaucoma congénito (2 9 l)  tratados en e l  S erv i—  
cio  de Glaucoma del Departamento de O ftalm ologîa d e l H o sp ita l C lln ic o .
A N T E C E D E N T E S
M E D I C O - Q U I R U R G I C O S
J o
E L  G L A U C O M A  C O N G E N I T O
D E F I i r i O I O N E T I O L O G I A
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d e f in ic id n
E l glaucoma congénito es una afecc ién  caracterizada  por e l  aumen­
to de la  presidn in tra o c u la r , que se acompana (o producida] por anomalies en 
e l  desarro llo  del seno camerular desde e l  nacim lento de l nino o que puede es - 
t a r  subcUnicamente la te n te  hasta edades p o s te rio re s , la  que llamamos e l  glau  
cpns congénito ta rd lo .
ETIDFISIDPATDGENIA
Realmente no se conoce de una manera c la ra  e l  fa c to r  o factures  -  
e tio ld g ic o s  que pueden a l te r a r  e l  desarro llo  de l éngulu camerular en la  embrio 
genesis o fetogénesis del ser humano, se ha tra tad o  de demostrar, mediante la  
experiencia  anim al, los fac tores  que podrlan produoir glaucoma congén ito ,asl 
en los  animales se ha hablado de:
Rayas X
Infecciones
Hipoxia
Hipotermia
Drogas
como posibles causas de la  detencidn del d es arro llo  o evolucidn anormal de la  
em briologla del ângulo camerular.
HERENCIA
La mayorla de nuestros casos de buftalmos son esporédicos s in  poder 
p re c isa r de una manera c la ra  e l  fa c to r  h e re d ita r io , quizés e l  mayor problema -
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para es tu d la r genéticemente a l  glaucoma congénito résida en e l  hecho de que -  
d ife re n te s  entidades pato lég icas estén agrupadas en e l  mismo cajdn, con la  -  
misma denominaciôn c l ln ic a  siendo en re a lid ad  d is t in ta s . Coincidimos con la  
opinldn de Sorsby en este  sentido»
En general no se observa una afec tac ién  recesiva ejcepto en pa—  
c ientes  cosangulneos o muy a fln e s  como una fa m ilia  de nuestros enfermos, p r i ­
mes, en la  que todos los  h ijo s  padecen glauccma congénito excepto uno.En nues 
tro s  pacientes no pudlmos demostrar una lig a c id n  c la ra  con algûn tip o  de he—  
ren c ia  e>cepto en es ta  fa m ilia  senalada.
Algunos autores han encontrado casos de transm isién dominante, -  
como K eerl en una fa m ilia  de glaucomas congénitos, también F rancesccetti en—  
cuentra una fa m il ia  s im ila r  en Quebec, demostrando que en esta fa m ilia  era  -  
una herencia dominante s in  ligazén  con e l  sexa.
E x is te  pues una re la c ié n  h e re d ita r ia  pero hasta e l  momento no es­
té  aclarada y como ya indicébamos a l  p r in c ip le , creemos que es debido a que -  
son d is t in ta s  entidades le s  que lo  producen, pudiéndose tra n s m itir  de una fo r  
ma d is t in ta  cada una.
F is io p a to lo g la
Desde e l  conocimlento de esta enfermedad, se han formado muchas -  
teo rlas  para e jp l ic a r  e l  origen del glaucome congénito, casi todas e lla s  de -
una manera causal s in  preocuparse de la  razén e tio ld g ic a  y sin  d ec larar de -
una manera concisa la  causa d e l aumento de la  presidn o cu lar.
Realmente no ex isten  conceptos c laros  en cuanto a la  e t io lo g la  pe
ro lo  que s i  se ha barajado es la  forma de in te n te r  e ) f i l ic a r  e l  mecanismo del
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glauccma.D iv ld irenos estas teo rla s  siguiendo a Worst en:
-  Trofoneurûgenas -  Mecénlcas
-  In fla m a to rla s  -  Embrloldgicas
Trofoneurdgenas, — Es esta te o rla  quizés junto con la  in f la m a to r ia , la  nés an 
tlg u a . Angelucci en 1096 ind ica  que la  causa de la  h ipertensidn res id e  en la  
h ip e re x c ita b ilid a d  del humor acuoso, produciéndose un glaucoma por hipersecre  
cidn . Lapersone en 1902 d ice que la s  a lte rac io nes  en e l  ângulo son secunda—
ria s  y que como mâs tarde propugnarla Weeker ( l9 5 0 ) ,  dichos cambios no pueden
e )p lic a r  e l  aumento de presidn o cu la r, sino que s e rla  producida por re f ie jo s  
vasomotores propugnando la  ir id e n c le is is  en vez de la  goniotomla. Numerosos 
miembros de la  escuela i ta l ia n a  han sido de esta  opinidn a lo  largo  d e l s ig lo ,  
llegandü incluso a r e a l iz a r  simpatectomlas para t r a ta r  e l  glaucoma.
In f lam atoria s . — A vario s  tipos de inflamaciones se les  ha hecho responsables 
de la  produccidn del glaucoma congénito. I r i t i s ,  u v e it is , e i r id o c ic l i t i s ,  
han sido propuestas por numerosos autores, explicando la  patogenia en que la  -  
inflam acidn p ro du cirla  una o b lite ra c id n  de las  vorticosas y e l  glaucoma s e rla  
secundario a la  h ipertensidn venosa asociada a la  hipersecrecidn c i l i a r .
Esta te o r la  tanbién ha sido rechazada por f a l t a  de c l ln ic a  in f la ­
m atoria en e l  glaucoma congénito ejcepto  en e l  caso de s l f i l i s  congenita aso­
ciada a l  glaucoma congénito d escrito por Anderson en 1939.
Mecânica» - Los autores que defienden esta te o rla  se basan en que como la  to -  
nogra fla  en e l  glaucoma congénito muestra un bajo v a lo r de C, aimentando éste  
a l  r e a l iz a r  la  goniotomla, supone pues que hay una causa mecânica que impide
la  dinâmica de l humor acuoso.
La adhesién de la  base del i r i s  a la  lln e a  de Schwalbe fué apunta
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da pur S h a ffe r, aunque este autor decfa que variaba  e l  grado de adhesion y que 
no parecla  s u fic ie n te  para bluquear e l  ângulo.
S i tenenos en cuenta que en e l  glaucoma congânito e l  f lu ju  esté  -  
cerca o es C, tendremos que a d m ltir  que hay una barrera  que tap lza  u obstruye  
todo e l  aparato angulari
Maunenee in d ica  dentro de este grupo, la  te o r la  de la  compresidn 
trab ecu lar por compresidn d e l mûsculo o rb ic u la r  que se in s e r ta r la  anormslmen- 
te  comprimiendo entre  la  p arte  c irc u la r  y la  o b llcua  y lo n g itu d in a l a l  trabe­
culum.
Embrlo ld g lc a s .— Estas te o rla s  defienden la  presencia de te jid o  andmalo en e l  
dngulo que de una manera t o ta l  o p a rc ia l impide la  dindmica del humor acuosu, 
Numerosos traba jo s  anatcmopatoldgicos demuestran la  presencia de te jid o  meso- 
ddrmico defin iêndo le  camo una anormalidad corneoesclerotrabecu lar.
En e l  eiemen anatomopatoldgico d e l glaucoma congdnito se puede —
encontrar:
a) P ers is tenc ia  del ligamento pectineo ( te j id o  mesoddrmico)
b) Posicidn anormal d e l Schlemm, aunque no tien e  por qud e s ta r a lte ra d a  su -  
funcidn.
c) D esarro llo  rudim entario d e l espoldn e s c le ra l,  apoyaria la  te o rfa  de que la  
cdmara de l glaucoma congdnito represents un estadiu  normal del d esarro llo  
em brioldgico.
d) Recesidn de la  parte  lo n g itu d in a l del musculo c i l i a r  debido a la  dis ten—  
sidn del o ju  glaucomatoso.
e) Insercidn  anormal de la  porcidn lo n g itu d in a l de l musculo c i l i a r  en la  ma 
11a uveal p ers is tan te  (represents una fase del O esarro llo  em brio ldg ico).
f )  H ipoplasia  ttel estroma d e l i r i s ,  con p e rs is te n c ia  de una caps mesoddrmica.
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g) P ers is tenc ia  de una membrana e n d o te lia l sobre e l  te jid o  mesoddrmico per—  
s is te n te  (Membrane de Barkarti).
Solamente la  te o r la  de Barkam, en la  que dice que la  p ers is tenc ia  
de te jid o  mesoddrmico en e l  dngulo camerular es e l  mecanismo que impide e l  -  
f lu jo  de l humor acuoso, explicandb la  presencia de una membrane desde la  I f —  
nea de Schwalbe hasta la  r a îz  de l i r i s ,  de una cape tra s lû c id a  que recuerda a l  
endote iio  y que a l  c o r ta r la  aparecen debajo procesos ir id ia n o s  o trama uveal -  
p e rs is ta n te .
O tra teo rfa  aceptada nctualmente, es la  t e o rla  de l C llv a je  que de 
fiende que e l  ângulo camerular se abre por la  simple separaclon de dos capas 
d is t in ta s  de te jid o  mesoddrmico siendo necesario e lim in a r una cantidad de me- 
sodermo embrioldgico entre  e l  trabeculum y e l  i r i s  para que e l  ângulo cameru­
la r  se extienda hasta la  regidn del espoldn e s c le ra l. S i e l  d esarro llo  es -  
normal no quedarân restos mesodérmicos en esta capa, m ientras que s i  es p ato - 
Idg ico  quedarân restos o a t r o f ia  de te jid o  mesoddrmico s in  a b rirse  e l  ângulo, 
que pudieran ser responsables del glaucoma congdnito.
Como la  mayorla de la s  veces nos encontramos con dos teo rfa s  " la  
de Barkem" y la  del " C liv a je  pato ldgico" que aunque en un p rin c ip io  parecen -  
totalm ente cpuestas, es d e c ir  la  primera defiende la  presencia de una membra­
ns que impide la  f i l t r a c id n  y que dicha membrana represents una a lte ra c id n  en 
e l  d esarro llo  embrioldgico normal por no reabsorcidn; y la  segunda in d ica  tam 
bidn una a lte ra c id n  en e l  d esarro llo  embrioldgico pero por ausencia de o tra  -  
facu ltad  d is t in ta ,  la  del fendmeno de separacidn de las  dos capas de l ângulo 
para d e ja r este a b ie rto ; quizâs no sean la s  dos tan d is t in ta s  y hasta incluso, 
teniendo en cuenta la  gran variedad de aspectos gonioscdpicos que encontramos 
en e l  glaucoma congènito, ambas puedan ser c ie r ta s  y correspondan a d ife re n -  
tes tipos de glaucoma congdnito.
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En conclusion e l  ângulo d e l b u f t i lmlco se c n rac te rlza  pur la  p re -  
aencia de restos mesjdénnlcos en e l  ângulo (ligamento pectineo o trama uve a l 
p e rs is ten te ) debido a una a lte ra c id n  en e l  d esarro llo  embrioldgico normal de1 
ojo  huTiano.
Fisiopatoldgicam ente estâ  c la ro  que la  presidn ocu lar es la  re s u l 
tan te  d e l e q u il ib r io  de una s e rie  de factores  que estan e>presadDs por la  fd r  
mula d e l Goldman.
Po •  F « R + Pv
S i segulmos la  c la s if ic a c id n  del P ro f. Garcia Sânchez sobre la  -  
c la s if ic a c id n  de lo s  glaucomas:
1) Por h ipersecrecidn
2) Por aumento de la  re s is ten c ia
3) Aumento de presidn venosa
e l  glaucoma congdnito pertenece a l  grupo de los c la s ific a d o s  en e l  grupo 2 en 
lus denominados por este  au to r "Pretrabeculares-orgânicos" ya que la  a fe c ta —- 
cldn se s itd a  delan te d e l trabdculo per una anomalla orgdnica, los denominamos 
a s ! por ha ber en e llo s  un te jid o  extraFio que impide e l  acceso del humor acuo­
so a la s  B structuras d e l ângulo, que en general suelen ser normales a l menas 
in ic ia lm e n te , cuya e lim inacidn  de este te jid o  extrano perm its solucionnr e l  -  
problems s i se hace precozmente.
L A S I F I C A C I O N
D E L  G L A U C O M A  C O N G E  N I T O
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Pretendemos en esta c la s if ic a c id n , in tro d u c ir  no solo e l  glauccma 
congdnito genuino, aino todas las  causas que puedan provocar h iperpresidn  ocu 
l a r  en edades en la s  cuales se pueda producir una am bliopfa o a l te r a r  la  v i—  
sidn b in ocu lar.
GLAUCOMA
CONGENITD
Simple
Oculares
S. de C llv a je
A n ir id ia
Esclerocom ea y 
comea plana
Asociado a 
o tras  m alfor ] M u lt ip le s .-  Facomatosis 
madones
Errores d e l 
Metabolismo
S, Lowe 
S. H u rle r  
Hom ocistinuria
r
GLAUCOMA
CONGENITD
tardid
Simple
Pigmentario
Asociado
D is tro fia s  mesoddnnicas
Errores d e l metabolismo 
Nevus de Ota
{
Marfan
W'eil-Marchesani
A lcaptonuria
V
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GLAUCOMA
SECUNDARIO
Em briopatla rubedllca  
P ers is ten c ia  de v itre o  prlm ario  
F ib ro p la s ia  re tro le n ta l  
Traunatismos 
Afaquia qu iriirg ica
V
- I
c L I  N I  c A
D E L  G L A U C O M A  C O N G E N I T O
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Très son los  sîntomas fondamentales del glaucoma congdnito:
1) E p ifu ra  constante
2 ) Fotofobia
3 ) Blefarcespasmo
Signos extem os
Los signos fondamentales aparté  d e l primero y més g lo b a l que es -  
de lus  o jcs grandes, es d e c ir  hay un aumento del tamano g lo ba l del o jo  (b u f-  
ta lm os), los  iremos viendo segûn la  afectac idn  de la s  d iversas estructuras  ocu 
la re s ,
-  C d m ea,- Tamano: Sue le  e s ta r aumentado aunque en algunos casos (ra ro s ), pue 
de e s ta r normal.
Edema
Corneal: Se présenta primero de forma s u p e rf ic ia l en e l  e p i t e l io ,  -  
despuds un edema c e n tra l que a fe c ta  ya a l  pardnquima y pur 
ùltim u un edema d ifuso to ta l
Rotoras en
Membranes
descemet: Suelen comenzar en e l  limbo para aparecer luego en la  zo­
na c e n tra l, su evolucidn puede ser a la  o p a c ific a c id n y  fo r  
macidn de leucomas. Las ro turas  se deben a l  aumento de la  
presidn ocu lar que prcvocan la  d istensifin  de la  cdrnea has 
ta  l le g a r  a l  l im ite  de su e la s tic id a d . S i e l  glauccma se 
desencadena en un estad io  en que la  cdmea no sa puede d is  
tender, no aparecen
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Megalucar'nea en glaucoma congdnito
S i e l  glaucoma congdnito s igue prosperando, r 1 cuadro provuca una 
d is te n s io n  que puede s e r  de tr è s  form as:
a] Preduminantemente c o rn e a l, es e l  t îp ic o  o jo  de buey con r \ j tu ra  de la  Ses- 
cemet y edema d ifu s o , la  d is te n s io n  su e le  s e r  mdxdma en e l c e n t r j  S L .b re  -  
e l  m erid ian o  h o r iz o n ta l,  lo  que provuca [ a l  r e v is e r  la  e s ta d fs t ic a )  a s t ig  
matismos Ir re g u la re s  y ru p tu ra  h o r iz o n ta l de la  ffescemet.
-  L im b ü .- En algunos casos la  d is te n s io n  comienza a n iv e l  d e l lim bo e s c le ro c o r  
n e a l,  se observa un aumento d e l a rea  d e l lim bo , desaparece la  sepa­
ra c id n  neta e n tre  e s c le ra  y cdrnea y se s u s titu y e  psjr una barda -  
azu lad a ancha. S i es ta  d is te n s id n  sigue prcgresando y es muy gran­
de se puede a la rg a r  llg e ram e n te  e l  didm etro c o rn ea l y la s  ru tu ra s  -  
oe Descemet son pequenas u no e x is te r ,  la  d is te n s id n  suele s e r  s i  
m d trlc a  y se produce sobre todo en e l  cuadrante s u p e r io r.
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BuftalmüS cun gran d is tens idn  d e l limbo
E s c le r a . -  O tra  forma de d is te n s id n  es la  e s c le ra l p u ra , en es te  tfp o  se ob­
serva una cdmara  a n te r io r  profunda y norm al, con cambios muy peque— 
nos en e l l a .  Puede pasar d e sap erc ib id u  p a r no e x i s t i r  signos e x te r  
nos de aumento de la  p res id n  o c u la r , se t ie n e  que r e a l l z a r  un d ia g — 
n d stlco  d i fe r e n c ia l  con la  m iop ia  cungdnita  por la  a fe c ta c id n  de la  
p a p ila  d p tic a  y e l  aim ento co nstan te  d e l e je  a n te ro p o s te r io r . La d is  
tens id n  es d is t in t a  de la  m idp ica  afectdndose mds la  re g io n  e c u a tu -  
r i a l  que e l  polo p o s te r io r  proplam ente d ich o .
D is ten s id n  de t i p o m ix tu .— Es la  mds fre c u e n te  y se produce una 
d is te n s id n  comblnada de la s  a n te r io rm e n te  sena ladas , producidndose una s in tu -  
m a to lu g la  comblnada. Cuando e l  cuadro p ro s p éra , lo s  didm etros co rn ealeo  pue— 
den l le g a r  a d u p llc a r  e l  tamatxj normal producidndose e l  eanbriiitoxon a n te r io r ,  
que se p résen ta  en fuim a de m edialuna p d lid a  sobre todo en e l  lim bo s u p e r io r  
y que en gunioscopîa se p e rc ib e  cornu un te j id o  blanco que se tran sp a ren t a a 
tra v d s  de la  com ea y sobrepasa la  l ln e a  de Schwalbe,
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N erv io  d p t ic u . -
La p res id n  o c u la r  aumentada a fe c ta  la  m o rfu lo g ia  de la  p a p ila  pm du  
ciendo la  excavacidn glaucum atusa muchu mds rdpldam ente que en e l  -  
a d u lte ,  aunque a su fa v u r  t ie n e  que aunque la  m o rfu lu g la  es td  mds -  
a lte r a d a  la  a fe c ta c id n  s e n s u r ia l es mds pequena. E sta ra p id e z  en -  
la  a l te r a c id n  la  e x p lic a n  algunas au tu res  m ediante la  h ip d te s is  as­
t r o g l i a l  de fen did a p a r S h a feer y c o ls . ,  que apoydndose en la  te u r fa  
v a s c u la r  e x p lic a n  que coma la  p res id n  sanguinea en lo s  n ines es mds 
b a ja  que en lo s  a d u lto s , e l  aumento de la  p res id n  o c u la r  provoca e l  
Shunt an tes que en e l  a d u lto , producidndose la  isquem ia precozm ente  
y provocando la  a p a r ic id n  de la  excavacidn an tes que la  d e l a d u ltu .  
Pero s i  segulmos la  te o r la  m ecdnlca, de fendida por o tru s  a u tu re s , -  
tambldn es verdad que e l  o jo  d e l re c ie n  nacido o de l la c ta n te  t iu n e  
una capacidad de d is te n s id n  que no t ie n e  la  d e l a d u lto , y qu izds -  
por e l lu  tambldn se puede e x p l lc a r  que se pruduzca antes la  excava­
c id n .
Excavacidn glaucomatosa
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Una vez normalizada la  presidn o cu lar la  excavacidn p a p ila r  puede -  
d is n in u ir , siendo frecuente la  reduccidn ostens ib le  de dicha excava 
cidn . Tambldn las  dos te o rla s  ban intentado e x p llc a r  e l  fendmeno,-  
segôn los defensores de la  vascu lar s e r la  la  p ro life ra c id n  de astro  
c lto s , debida a la  isquemia, la  que nos harfa  suponer la  disninucidn  
de dicha excavacidn; s in  embargo traba jo s  rec len tes  del P ro f, Comin 
guez y en nuestras propias observaciones demostramos como dicha ex­
cavacidn disminuye en e l  mlsmo ecto operatorio  a l  re d u c ir la  presidn  
ocu lar (esto  e s ta r fa  a favo r de la  te o rfa  mecdnlca).
Paraddjicamente la  a fec tac idn  del campo v is u a l no guarda c o rre la c id n  
con e l  grado de excavacidn p a p ila r , y a s l es frecuente que en exca 
vaciones de 0 ,5  o por debajo no haya a fectacidn  d e l misno,
C r is ta l in o . -  E l c r is ta lin o  puede a fec tarse  por d istensidn  de la  Zdnula,se  
podrdn producir subluxaciones, ir id od on es ls , y d is locacidn  d e l c r is  
ta lin o  aparte de las  lesiones asociadas a l  glaucoma congdnito, mi—  
cro faq u ia , c a ta ra ta , e tc ,
Refraccidn o c u la r,— Aunque e l  80% de los  ninos a l  nacer son hiperm dtropes,— 
la  d istensidn del globo o cu lar provoca de un la  do la  m iopizacidn  
fu e rte  de dichos o jo s , aunque se co n tra rres te  en p arte  (muy l ig e r a -  
mente)por la  aplanacidn del c r is ta lin o ,  asimismo como ya Memos men- 
cionado por la  disninucidn de l rad io  de curvatura de la  com ea. La 
distensidn ir re g u la r  de dsta provoca la  aparic idn  de astignatism os  
que vienen a com plicar la  re fracc id n  o cu lar (v e r e s ta d fs t ic a ) .
B X P L O R A C I O N  Y D I A G N O S T I C O
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Se basardn en la  dem ostracidn de lo s  sîntom as y signos que hem os 
mencionado a l  h a b la r  de la  c l î n ic a ,  es d e c ir ,  la  e p ffo ra  fo to fo b ia ,  b le fa ro e s  
pasmo, edema c o m e a l, aumento d e l tamano de la  c o m e a , e t c . ,  s in  embargo mere 
ce que le  dediquemos algun com entario  e s p e c ia l a la s  e x p lo ra c io n e s .
P re s id n ocu la r .
Muchas d iscu sion es ha habido en cuanto a la  d e term inac idn  de la  -  
p re s id n  o c u la r  en lo s  n in o s , su v a lo r  normal y su e s ta n d a r iz a c id n . De unos -  
a u to re s  a o tro s  v a r ia  e l  v a lo r  considerado como norm al y creemos que d s te  de 
pende fundam entalm ente de la  td c n ic a  an e s td s ic a  em pleada; algunos au to res  l i e  
gan a r e la t a r  hasta  pres ion es  norm ales de 25 mm. y mds de Hg. no o b stan te  en 
todos e l lo s  es im pu tab le  a la  td c n ic a  de a n e s te s ia .
Tondmetro de P erk in s
Con lo s  an estd s ic o s  a n tig u o s  hay au to re s  (Korn—B lu e th , e t c . )  que 
encuentran  aumentada la  p res id n  o c u la r ,  es to  se observa de forma m a n if ie s tn  -  
cuando en la  td c n ic a  a n e s te s ic a  se emplea la  s u c c in i l—d ic o lin a  jcomo r e la ja n te
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m uscular. Con lo s  ag.antes an es td s ic o s  modemos se demuestra como la  p re s id n  
o c u la r  dism inuye ( f lu o ta n e ,  p e n tra n e , e t c . )  y e s ta  d is n in u c id n  es v a r ia b le  de 
pendiendo de v a r io s  fa c to re s  pero fundam entalm ente d e l t ip o  y co n ce n trac id n  — 
de lo s  fdrmacos em pleados.
La e s ta n d a r iz a c id n  de la  a n e s te s ia  para e l  d ia g n d s tic o  y e l  con—  
t r o l  d e l glaucoma congdnito  es bdsico y no es tan  im p o rta n te  e l  v a lo r  ab so lu ­
te  de la  p res id n  o c u la r  que se obtenga como su v a r ia c id n  con la  misna td c n ic a  
siempre tr a s  e l  tra ta m ie n to , y su com paracidn con la  d e l o tro  o jo  y con lo s  -  
va lo re s  que considérâm es norm ales con n u e s tra  td c n ic a  de a n e s te s ia .
Realmente e l  v a lo r  de la  p re s id n  o c u la r  ba jo  a n e s te s ia  (a b s o lu te )  
no es nada mds que un dato o r ie n ta t iv o ,  que debemos c o rre la c io n a r  con e l  re s ­
te  de la  s in to m a to lo g la , sa lvo  v a lo re s  c la ra m en te  p a to ld g ic o s .
Tondnetro de Draeguer
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Nuestra procéder en la  tdcnica anestdsica es e l  s lgulentes
-  Atropina de 0 ,5  a 0 ,6  m g., como dosls p r e v la . -  (Prematuros 0 ,2  m g.; Lactan-
tes 0 ,3  m g.; Preescolares, 0 ,4  mg,; Escolares + 7 anos 0 ,5  mg.)
-  Fluotane a l  1%, mâximo 1 ,5% ,- (Algunos casos).
-  Respiracidn espontânea
-  NOg y Og 1,5 1, Og/ 3 1, NO^.- (Hasta 5 anos)
Bsperamos despuds del mantenlmiento a que e l  enfertio empiece a despertarse pa 
ra  m edir la  presidn o cu lar segdn tdcnica h ab itu a i de aplanacidn con e l  tondme 
tro  de mano de Perkins, e l  tiempo res tan te  hasta que empieza a despertarse -  
lo  u tillzam o s para p ra c tic a r  e l  fondo de o jo  y medir los  didmetros com eales  
y exanen de polo a n te r io r ,
Considerenos normales c lfr a s  de hasta 15 mm, de Hg, de p res idn , -  
de 15 a 20 mm, de Hg, sospechoso y de mds de 20 mm, de Hg pato ld g ico , pero — 
siempre correlaclondndolo , como es Id g ic o , con los demds fac to res  c lin ic o s  del 
glaucoma congdnito.
Examen biomlcroscdp ico .-
Sienpre que sea posible se debe r e a l iz a r  e l  examen a l  microscopio  
con hendldura de los medlos transparentes, para ver claramente la  a fec tac id n  
com eal que e x is ta , e l  t ip o  de edema, los  p liegues o ro turas  en la  Descemet, 
a s l como los  leucomas com eales o cua lqu ier o tra  p ato log la  asociada en esta -  
zona,
Asimismo la  observacidn del c r is ta lin o  es fundamental para e l  diag  
ndstlco  de la s  luxaciones, catara tas  congdnitas, colobomas, e tc , tan frecuen - 
temente asociadas o producidas por e l  glaucoma congdnito.
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La e x p lo ra c ld n  d e l i r i s  serd tambldn im p o rta n te  para  v e r  e l  grado  
de a fe c ta c id n  de d icha e s tru c tu ra  y su c o rre la c id n  con la s  d is t in ta s  e n t id a —  
des d e l glaucoma co n g d n ito .
S i es p o s ib le  r e a l i z a r  la  gonioscopîa bajo  e l  m icro sc o p io , b ien  — 
sea en la  1dmpara de hendidura f i j a  o en e l  m icroscopio q u irû rg ic o  deberd se r  
r e a liz a d a  siem pre que sea p o s ib le .
to n io s c o p ia . -
La ob servacidn  d e l dngulo en e l  glaucoma co ng dn ito , es e l  dato -  
fundam enta l para  l le g a r  a l  d ia g n d s tic o  c o rre c to . U tiliz a m o s  e l  gonioscopio -  
de W orst, e l  c r i s t a l  de uno o tr è s  espejos cuando esto  es p o s ib le , para una -  
c o rre c ta  d e term in ac id n  de la s  e s tru c tu ra s  an g u la re s .
Lo c a r a c te r is t ic o  d e l glaucoma congdnito es la  ausencia gonioscd- 
p ic a  de la  banda d e l cuerpo c i l i a r .  En e l  examen gonioscdpico podemos encon­
t r a r :
Gonioscopio de s e ls  espejos de " b rs t
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I r i s , — A p irece piano y en lo s  casos t lp ic o s  la  capa d e l estroma
es h ip o p ld s ic a , pudlendo en algunas zonas e s ta r  expuesta v lr tu a lm e n te  la  capa
p o s te r io r  pigm entada en la  cdmara a n te r io r .  Esto produce unas manchas g r is  
oscura sobre e l  i r i s .  La s u p e r f ic ie  a n te r io r  de l i r i s  t ie n e  un aspecto b r i —  
l i a n t e  que se ae ja  como s i  e s tu v ie s e  re c u b ie r to  por un te j id o  f in o  b r i l l a n t e , — 
lo s  vasos ir id ia n o s  estdn mds o menos expuestos formando lo s  c ir c u lo s  a r t e r ia  
le s  y ddndole e l  aspecto de una rueda de c a rro , algunas veces e l  c ir c u lo  ma­
yo r se abre como una cuerda r o ja  en e l  mesodermo p e rs is te n te  en e l  dngulo.
Base d e l i r i s . -  Acaba en una l in e a  escalonada y se co n tin u a  con 
un te j id o  v e r t i c a l  de aspecto se m itran sp are n te  o t ra s lû c id o  (a lgu nas  veces to  
ta lm e n te  opaco) que se d i r ig e  h acia  e l  dngulo cam eru lar lleg an d o  a in s e r ta rs e  
a n iv e l  de la  l in e a  de Schwalbe.
Gonioscopia de un glaucoma 
congdnito con le n te  de Goldnan
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Mesodermo per s ls t e n t e . -  Este te j id o  que qeneralm ente es t r a s ld c i  
do aunque s i  hay m e ta p la s ia  puede s e r  to ta lm en te  opaco y b r i l l a n t e ,  oc luye e l  
dngulo y t ie n e  una forma cdncava, formando dngulo re c to  con e l  piano d e l i r i s ;  
e l  dngulo d e l glaucoma congdnito es mds ancho de lo  normal y mide cerca  de -
1 mm. E l aspecto de es te  te j id o  puede ser:
a ) Aspecto b r i l l a n t e  como de c e le fd n  que recuerda a la  membrana d e s c r ita  por 
B arkan .
b) Membrana de aspecto ondu lante menos b r i l l a n t e  con p i la r e s  y p lie g u e s  a i n -
te rv a lo s  re g u la re s , e n tre  lo s  p lie g u e s  y p i la r e s  se ve la  r a iz  d e l i r i s .L a
base d e l i r i s  forma c r ip ta s  e n tre  lo s  p lie g u e s  y es tas  se continuan con un
t e j id o  mesoddrmico que ocluye todo e l  dngulo.
c ) O tra s  veces t ie n e  un aspecto g e la tin o s o  y se puede ob server (a  la  Id n p ara  
de h en d id u ra ) un espacio d e trd s  en e l  que se ven procesos ir id ia n o s  y t r a ­
ma u v ea l p e rs is ta n te .
d) En e l  espac io  t r ia n g u la r  d e trd s  de la  membrana se pueden ob server vasos -  
que co rren  m erid io nalm en te  en r e la c id n  con e l  c ir c u lo  mayor d e l i r i s  h acia  
e l  cuerpo c i l i a r .
O tro  aspecto gonioscdpico de un glaucoma congdnito
34
e ) En algunos casos se puede o b server la  capa p o s te r io r  pigm entada d e l L ris  
que asoma en e l  t e j id o  d e l dngulo y n u e s tra  su boroe ju s to  en e l  û lt in o  -  
p lie g u e  de la  base d e l i r i s ,  tambidn es p o s ib le  v e r  como a veces se i r r a —  
d ia  la  capa pigmentada e n  e l  in t e r io r  d e l te j id o  em b rio n a rio .
S i e x is te  una gran d is te n s id n  d e l lim bo se puede v e r  ademds >n e l  
dngulo la  e s c le ra  ancha y f in a ,  la  unidn c o rn e o e s c le ra r  es mucho mds pob'e y 
muy poco d e f in id a , l a  cdrnea emerge poco a poco y gradualem nte de la  e s c le ra .
Gonioscopia de glaucoma congdnito con gonioscopio  
de Worst y l 'e t in d g ra fo  Kowa (b ifa c e ta d o )
Todos es tos h a lla zg o s  gonioscdpicos comprueban lo s  d e s c r ito s  por  
Barkam como p e rs is te n c ia  de te j id o  mesoddrmico en e l  dngu lo , y la  Imagen co—  
rresponde a p e rs is te n c ia  d e l ligam ento p e c tin e o , a p la s ia  o m e ta p la s ia  de dicho  
lig am en to .
En algun caso en e l  glaucoma congdnito se observa una in serc id n  -  
a l t n  d e l i r i s ,  solam ente en e l  aspecto gonioscdpico , puede se r de dos forans:
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a ) A b s o lu te .-  En algunos casos la  d ls ta n d a  e n tre  la  r a lz  d e l i r i s  y la  l in e a  
de Schwalbe es muy c o r ta ,  aproximadamente de 0 ,2 5  mm. o menos,
b) R e la t i v e . -  No es tan c la ra  como en e l  caso a n te r io r  y se observa como en un 
t e j id o  mesoddrmico se encuentra  la  r a iz  d e l i r i s ,  que se ad en tra  en dicho  
te j id o  pero s in  l le g a r  a o c lu i r  e l  ân gu lo , qu izâs se deba a un d d f ic i t  de 
c l i v a je  en d icha zona.
D i^ e t r o  c o rn e a l.-
Debemos de m edir e l  d iâm etro  c o m e a l, que e s ta râ  aumentado no so­
lo  para  e l  d ia g n d s tic o  s in o  tambidn para  e l  c o n tro l d e l tra ta m ie n to . R e a liz a  
mos d icha  m edic idn  con un compâs de estrab ism o en lo s  dos m erid ian os h o rizo n ­
t a l  y v e r t i c a l ,  aunque valoram os mucho mâs e l  h o r iz o n ta l,  puesto que s i  e x is ­
te  un em briotüxon a n te r io r  e l  v e r t i c a l  nos puede c o n fu n d ir .
Consideramos diâm etros c o m e a le s  norm ales sigu iendo a Kane y a -
K w itko:
a ) N a c im ie n to ,-  de 9 ,5  a 10 mm.
b) 6 m eses .- de 10 ,5  a 11 mm.
1 g n o .- 12 nm.
%
Toma d e l d iâm etro  c o m e a i
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Todo diâmetro superior a 12 mm en un ojo  nos in d ica  autom âtica- 
mente que es un o jo  que debe ser controlado para descartar la  presencia del -  
glaucoma, evaluando no sdlo la  presidn o cu lar cono ya henos d icho , sino todos 
los  demâs fac to res  que nos in d ic a rla n  la  ex is te n c ia  de esta  enfem edad. Debe 
mos r e a l iz a r  diagndstico d ife re n c ia l con la  megalocômea y agrandamiento cor­
n eal h e re d ita r io .
Of ta ^ o s  œ p ia .
S i e l  glaucome congdnito es muy in c ip ie n te  la  p a p ila  puede ser -  
normal o se puede d e te c ta r la  presencia de una excavacidn f is io ld g ic a , s i  pro 
s igue, la  p ap ila  se excava râpidamente tornando e l  aspecto t îp ic o  de excava­
cidn glaucomatosa, es uno de los  signes fundamentales para e l  d iagndstico de 
la  enfermedad. Cuando e l  edema o las  irreg u la rid ad es  com eales no dejan ver 
e l  fondu, se puede le v an ta r e l  e p ite l io  para su mejor observacidn. Despuds -  
de la  normalizacidn de la  presidn o cu lar generalmente disminuye e l  v a lo r de — 
la  excavacidn, que nosotros nuneramos de 0 ,1  a la  unidad, segdn e l  cociente — 
que nos da e l  didmetro de la  excavacidn d iv id ido  en tre  e l  didmetro de la  papl 
l a .  Esta disminucidn es râp ida y como demuestran e l  P ro f. Dominguez y nues—  
t ra s  observaciones personales, se produce en e l  momento de d ism inu ir la  pre­
sidn o cu la r, incluso intraoperato riam ente .
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Medlda de la  excavacidn con la  c ru z  f i l a r
B io m e trîn  o c u la r .
La b io m e tr ia  ha venido a p re s ta r  una gran nyuda en e l  c o n t r u l , so 
bre todo y nlgunas veces en e l  d ia g n d s tic o  en lo s  casos l im ite s  en e l  g lauco­
ma co n g d n ito , nos p e r l i t e  m edir todas la s  p a rte s  y e l  o jo  en t o t a l ,  y compn—  
r in d o lo  con lo s  patrones norm ales su p o s ib le  a lte r a c id n  y c re c im ie n to  anorm al.
En e l  o jo  a fe c to  do glaucoma congdnito todos lo s  elem entus a n i td -  
micos es tdn  agrandados excepto e l  c r is t a l in o ,  y su c re c im ie n to  serd p a to ld g l  
CO m ie n tra s  la  p res id n  o c u la r  no se n o rm a lic e , de a h i  que en much<.is casos l i ­
m ite s  t r a s  la  c ir u g ia ,  la  ecom etrfa  nos venga a ayudar en la  ev u lu c id n  y con­
t r o l  de dicho glaucoma.
38
æ
o D. O I
Ecom etrla  en un glaucoma congdnito r e a liz a d a  a lo s  2 anos de eded, 
D iâm etro a n te ro p o s te r io r  27 mm, O 1
La b io m e tr ia  la  hemos re a liz a d o  con e l  ap ara to  Ophthajmoscan'^ mo­
dè le  200 de la  casa Sonom etrice Systems, In c . ,  que t ie n e  la  vends ja  de re p ro — 
d u c ir  -I in  v e z ' la  e c o g ra ffa  A y en o t ra  segunda p a n ta lla  la  B, pudienco un e l  
caso de que e x is ta  opacidad de m edios, r e a l i z a r  a la  vez ambas e c o g ra fla s .
C
o. D. O I
Ecom etrfa o jo  c o n t r a la te r a l .  Im pregnacidn hem âtica de l a  co m ea. 
C a ta ra ta  s e c u n d a ria . D iân e tro  a n te ro p o s te r io r  29 mm. O» I
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Herios u t i l iz a d ü  cornu norma h a b itu a l una v e lu c ld a d  de s a lid a  de 5 
m lcrosegundos/d lv  y una m a g n ific a c id n  de X 2 , con e l  tra s d u c to r  de pu le a n te ­
r i o r  de 15 M h z., que es la  td cn ica  aconsejada por Q jlem an.
R ealizam oa la  ecom etrfa  t o t a l  y com parativa con la  d e l o tro  o jo  -  
ten ien do  en cuenta ademâs la s  dimensiones de câmara a n te r io r ,  câmara v f t r e a  -  
p ara  poder c o n tr ô le r  la  ev o lu c id n  y d ia g n o s t ic a r  (ayud ar a ) lo s  casos en lo s  
que la  d is te n s id n  e s c le r a r  es mayor que la  c o rn e a l y e l  cuadro queda r e la t iv g  
mente enmascarado.
Tdcnica h a b itu a l en l a  ecom etrfa  
en e l  glaucoma co ng dn ito .
Aspecto d e l ca b eza l
' Se hace la  prueba ba jo  a n e s te s ia  g e n e ra l, puesto que se t r a t a  de
lin o s , y norm alm ente, despuds de haber medidu la  p res id n  o c u la r  y haber r e a l i
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zado e l  examen de medlos transparentes y fonde bajo condlclones de anestesla  
standard. U tlllz a ^ o s  un pana de p lâ s tlc a  adhesive sobre la  p ie l  p e r io rb ita —  
r i a  introduciendo dicho pano en e l  soporte que a t a l  e fec to  l le v a  e l  aparato  
en e l  cabeza l, llenando a continuaciân dicho espacio con suero hasta c u b rir  -  
tota lm ente e l  o jo  y sobrepasarlo en uno o dos centlm etros. Despuâs de c o lo -  
ca r un b le fa ro s ta to  tip o  c o l ib r i  para a b r ir  la  hendidura p a lp e b ra l, n o v i l iz a -  
-nos e l  ojo  con una pinza s i  éste no estâ centrado sobre dicha hendidura, co- 
locëndolo en la  posicidn  iddnea para r e a l iz a r  la  ecom etria. Se coloca e l  -  
transductor en posic idn , m ovilizdndolo hasta obtener e l  e je  an te ro po s te rio r de 
una manera perf-Bcta, teniendo que observarse: cara a n te r io r  y p o s te r io r de cdr 
nea, cara a n te r io r  y p o s te r io r de c r is ta lin o  y ondas re tin o e s c le ra le s ; r e a l i -  
zdndose la  medida de dichos segmentes y de l diémetro g lo b a l, obteniendo una -  
fo to g ra f la  instantdnea con la  po laro id  que lle v a  acoplada e l  aparato .
Una vez hecha esta medicidn la  conparamos con los  patrones stan­
dard y su posible crecim iento con e l  con tro l a n te r io r  y su evolucidn con res­
pecte a la  del o tro  o jo .
Patrones de nom alidad  o cu lonëtrica  segûn Gemet y H b llv ic h . 
Valores medios en ojo s  nom ales de 0 a 2 anos
D i*n etro  com eal 10,5
Radio de curvatura 7,61 i  0 ,091
Profundidad c4nara
a n te r io r 2, 96 -  0 ,2 9 9
Longitud cuerpo v ître o 13,59 ± 1,081
Longitud deje
a n tero po sterio r 20,44 1  1,135
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Colenan y Hasanl, en una e s ta d fs tlc a  re a liza d a  an 1976 dan como — 
va lores  medios segdn la  edad de:
Naclmiento 17 mm, 1 0 ,25
1 afio 19,10 Î  0 ,25
2 anos 19,60 ±  0 ,25
6 ados 20,50 1  0 ,25
15 anos 23,90 t  0 ,25
En e l  glaucoma congënito lo s  diëmetros estân a le jad os  de estos va 
lo re s  normales para su edad, ayudëndonos a eva luar e l  crecim iento de l o jo  la  
norm alizaciôn o no de la  presidn in tra o c u la r .
E l v a lo r de la  b iom etria  es pues e l  que nos puede segu ir d iciendo, 
o ayudar en e l  caso de d iagndstico , que e x is te  una d is tension  e s c le ra l p a to -  
lO g ica , que en tensiones en 15 y 20 mm. de Hg. y con una excavacidn de -
0 ,4  — 0 ,5  tra s  o antes de la  c iru g la , en e l  que nuestra a c titu d  tera p ë u tlc a  — 
s é ria  muy d is c u tib le , no es de ayuda para in d ic a r , s i  e l  o jo  sigue d istend iën  
dose patolOgicamente, una nueva in tervencidn  q u irû rg ic a .
T R A T A M I E N T O
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En p r in c ip le  e l  tratam iento  mëdico delç^auccma congënlto se hard 
para f a c i l i t e r  la  c iru g la , salvo rares  oxcepclones en que se consigue un con­
t r o l  de la  presiOn o cu lar y una curacidn espontdnea, e l  f in  pues de es ta  te ra  
pëutica  mâdica serd , e l  de red u c ir la  presiOn o cu lar e in te n te r  a c la ra r  lo s  -  
medios trasparentes  pare f a c i l i t e r  la  c iru g la . E l empleo de m id ticos, epine— 
f r ln a  e In h ib id ores  de la  anhidrasa carbdnica, e incluse betabloqueantes redu  
ce de una manera s ig n if ic a t iv e  la  presidn o cu la r, s in  embargo no consiguen -  
n o m a liz a r la  y solamente se de ben emplear como preparacidn a la  c iru g la . Tarn 
bidn estdn indicados en tre  dos operaciones cuando es necesaria la  reoperacidn.
T R A T A M I E N T O  Q U I R U R G I C O
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Pretender r e la te r  toda la  c iru g la  que se ha empleado en e l  glauco 
ma congônito a travës  de la  h is to r ia ,  créa que ademds de ser un tema arduo.es  
td  fuera  de lug ar; simplemente nos lim ita re n o s  a exponer la s  tëcnicas q u lrd r -  
gicas ( la s  mds aceptadas actuolm ente), que hemos rea lizado  en nuestros e n fe r -  
mos para poder eva luar los resu ltados.
Hemos rea lizad o  por orden de p rio r id a d  como norma general:
1) 1, 2 o 3 Goniotomias
2) Trobeculectomla
3) Trabeculotomla
Aunque en algunos casos p a rtic u la re s  como la  a n ir id ia  o e l  Slndro 
me de Sturge-Weber, la  trabeculectom la es la  técn ica  de primera in tenc id n .
En un p rin c ip le  u tilizam os como tdcnica de segunda eleccidn  la  -  
trabeculotom la, pero a la  v is ta  de los  resu ltados obtenidos (v e r  e s ta d ls t ic a ) , 
la  relegomos a un te r r e r  ténnino.
En casos antiguos, puesto que nuestros mdximos de evolucidn lle g a  
a los  20 anos, tienen rea lizad as  o tras  tdcnicas que t ambidn mencionaremos -  
brevemente,
a) C ic lod ioterm ia
b) d c lo d id l is is
c) E l l io t
d) E sclero lridectom la  de Lagrange
e) E sclerecton la de Sheie
f )  C ic lo c r io te ra p ia  ^  Pocos casos
g) Goniodiatermiopuncidn de Simon
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S I seguimos la  c la s if ic a c id n  de intervenciones qulrurg lcas en e l  
glaucoma d e l P ro f, G arrla  Sanchez tenemos tre e  tdcn icas, la  goniotom ia,ln  t r a  
beculotomla y la  trabeculectom la que clasificam os dentro d e l grupo de c iru g la  
del dngulo ir id o c o rn e a l, o c iru g la  e tio ld g ic a ,
Otro segundo grupo quo ten d rla  como misidn la  diaminucidn de la  -  
produccidn del humor acuoso como son la s  c ic lo d ia l is is , c ic lo d ia te rm ia  y c i—  
c locriocoagulac idn , Y un te rc e r  grupo dentro de la s  denominadas "in tervencio  
nes destinades a comunicar la  c&nara a n te r io r  con e l  espacio subconjuntlvo—te  
noniano; dentro de este grupo estdn todas la s  esclerectom las,
Goniotomla.
Los antecedentes h is td ric o s  de esta tdcnica q u irû rg ica  se ranon—  
tan a l  s ig lo  pasado cuando De V ic e n tiis  in te n ta  una tdcnica d ir ig id a  a la  cau 
sa e tio ld g ic a  d e l glaucoma y que pub lica Taylor en 1091. La f a l t a  de d ifusidn  
y la  carencia d e l instrum enta l adecuado h ic ie ron  que fusse ignorada por mu—  
chos y abnndonada por los  que la  p rac tica to n , aunque en 1900 S c a lin i publica  
lo  que mds tarde serd la  ind icacidn  de la  goniotomla, a l  p resentar 13 casos -  
de glaucoma congdnito curados con estas tdcnicas.
Fud O tto  Barkan e l  verdadero padre de esta tdcn ica . En 1936 des­
c rib e  tria nueva operacidn para e l  glaucoma crdnico, que c o n s is tla  en la  i n -  
c is idn  de In  m alla  trab ecu lar en fren te  del canal de Schlemm bajo v is id n  gonios 
cdpica d ir e c ts , en opinidn de su auto r esta  operacidn restauraba la  funcidn -  
f is io ld g ic a  de l canal de Schlemm porque elim inaba la  trama corneoesclerar s i— 
tuada d e lan te .
Esta in tervencidn  es in s u s titu ib le  cuando la  ind icacidn  es to ta l­
mente co rrec ts , pues a l  d e s tru ir  o seccionar a l  te jid o  mesenquimal patoldgicoj 
actûa directam ente contra la  causa de la  enfermedad. La tdcnica propuesta por
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Barkam s ig ue  hoy v ig e n te  y la s  m o d ific a c lo n e s  lo  unico que in te n ta n  es v is u a -  
l i z a r  m ajor e l  dngu lo , o m e jo ra r e l  in s tru m e n ta l q u irû rg ic a .
Gonioscoptq de Vtarst
E l gonioscopio mds c6modo para nosotros es e l  de V'orst fe n es tra d o  
t ip o  Barkam, Se f i j a  m ediants cu atro  puntos, uno en cada cuadran te de forma 
tra n s c o n ju n tiv o  e s c le r a l,  para que gonioscopio y globo formen un so lo  b io —  
que, Los gonioscopios deben se r sumergidos durante  unos m inutos en una s o lu -  
c ld n  de ague d e s tila d a  con unas go tas de C u s ite r  (s o lu c id n  de G arc ia  Sdnctiez, 
una go ta  de C u s ite r  por 10 cc . de agua d e s t i la d a ) ,  a s i se m antendra la  t r a n s -  
p a re n c ia  du ran te  todo e l  ac to  o p e ra to r io  y ademds se tendrd una je r in g a  c a r -  
gada por s i  se empaha.
Tambidn es para  nosotros una v e n ta ja  e l  manejo d e l gonioscopio -  
con una so la  mano, ev itan d o  lo s  e r ro re s  d e l p o s ib le  ayudante no e x p e rto .
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Goniotomo h id r o s ta t ic o  de Worst
Para que la  in te rv e n c id n  sea f d c i l  r e a l i z a r la  es de c a p i t a l  impor 
ta n c ia , prl/nero que se vea b ien e l  dngulo y ademds que se mantenga la  cdmara 
a n te r io r  p ro fun da, por lo  que u t iliz a m o s  lo s  modelos h id r o s td t ic o s , e l  gonio­
tomo de Wors_t, o e l  de Montero Marchena, cumplen fd c ilm e n te  n u estras  co n d ic io  
nes. Es im p o rta n te  an tes  de i n ic ia r  la  operacidn  qua e l  c iru ja n o  compruebe -  
que e l  s is te n  a de p e rfu s id n  ha sido purgado, puts s i  no, podrd p e n e tra r  a ir e  
en la  cdmaro a n te r io r  y no se podrd r e a l i z a r  la  in te rv e n c id n .
N uestro procéder es e l  s ig u ie n te ;
Una vez comprobado que la  p u p ila  es td  en m io s is , colocamos e l  go­
n io sco p io  s in  s u tu ra r lo  y observamos e l  dngulo con e l  mismo sistem a de obser- 
vacidn  con e l  que vamos a r e a l i z a r  la  in te rv e n c id n , con e l  m icroscopio o e l  - 
o f tclm oscopio b in o c u la r , s i  no conseguimos una v is u a liz n c id n  c o rre c te  desep i-
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tellzom os, y conprob=mos de nuevo dlchg v ls u a liza c id n , s i  ésta no se consigue, 
optamos por o tra  técn ica .
Esquema NO 1
S i se u t i l i z a  e l  gonioscopio de Worst es necesario  
colocar cuatro suturas e s c le ra les  que se introducen  
por los  o r i f ic io s  del gonioscopio anudândolos a con 
tin u ac id n .
Procedemos a su tu rar, una vez hecho esto , e l  gonioscopio por los  
cuatro puntos a e sc le ra  paséndolos por e l  o r i f ic io  d e l gonioscopio p o s te r io r -  
mente. Una vez colocado, se comienza la  ir r ig a c id n  de suero f is io ld g ic o , pa­
ra  e lim in a r las  burbujas de la  le n te , no siendo normalmente necesario mayor — 
i r r ig a c id n  a no ser que se formen burbujgs.
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Una vez coaprobado que e l  sistema de irr ig a c id n  del goniotomo ha 
sido purgado, realizam os la  penetracidn en un punto sobre e l  limbo, sujetando  
para e l lo  e l  gonioscopio firmemente por su canula de ir r ig a c id n  apoyando lu e -  
go e l goniotomo sobre e l  limbo con e l  o r i f ic io  de ir r ig a c id n  hacia abaju to ta l  
mente p a ra le lo  a l  piano d e l i r i s .  Una vez penetrado e l  goniotomo se d ir ig e  -  
hacia e l  punto opuesto en e l  que hicimos la  in c is id n  y se s itu a  un poco por -  
detrds de la  l ln e a  de Schwalbe.
Hacemos avanzar e l  goniotomo hasta notar e l  contacte , en ese mo—  
mento iniciam os e l  g iro  hacia uno de los  lados de una manera suave y continua  
pero s in  notar ninguna re s is te n c ia  (demasiado profondes en ese caso] continuen 
do nuestra progresidn hasta l le g a r  a l  l im ite  de g iro  de l goniotomo. Uha vez 
re a liza d o  la  goniotomla en un sentido volvemos a l  punto de p a rtid a  y se r e o l i  
za en e l  o tro .
Esquemo N» 2
Se puede u t i l i z e r  pare le  f i je c id n  una unica sutura p a re le la  e l  limbo pesendo 
ombos cobos por e l  mismo o r i f ic io  que tien e  e l  gonioscopio para e l  posa d e l -  
goniotomo. Es necesario mantener e l  h ilo  en tre  Ind ice  y pulgar y apoyar e l  de 
do medin sobre e l  t a l lo  m etdlico  para mantener e l  globo en posicidn .
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E l goniotomo se extroe mediqnte una râpida trac c ld n , manteniendo 
bien su je to  e l  gonioscopio, no realizam os sutura , Seccionamos los  puntus de 
sujec idn  de dicho aparato , se in s t i la  un m id riâ tic o  y se da la  in tervencidn  
por f in a liz a d a  con ap licac idn  de un vendaje compresivo,
Esquema N® 3
Para r e a l iz a r  la  punciân, es necesario mantener e l  globo en posicidn sujetan­
do e l  gonioscopio por e l  t a l lo .  Se in tro d u c irâ  e l  goniotomo p a ra le lo  a l  i r i s  
sin  r e a l iz a r  una entrada muy corneal. En los primeras momentos no se ve la  — 
punta d e l goniotomo que ha de in trad u c irs e  con suavidad y p a ra le lo  a l  i r i s  -  
hasta que sea v is ib le  su punta.
Como complicacidn puede o c u rr ir  la  aparic idn  de algôn punto hemo- 
rrâ g ic o , que s i  es muy grande puede lle g a r  a impedirnos la  v is u a liza c id n  d e l
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éngulo, pero s i  actuemos s in  detenernos quizâs consigamos term iner la  gonioto  
Tiîa antes de que la  hémorragie se extienda.
En e l  postoperatorio  se mantiene le  p up ila  en m id ria s is  e lim in an -  
do la  oclusidn en 24 horas, Como norma general e l  prim er co n tro l de la  p re—  
si6n o cu la r lo  hacenos a los  s ie te  d ies , a la  vez que intervenlmos en e l  o tro  
ojo s i  e l  glaucome es b i la t e r a l .  S i e l  aspecto gonioscdpico y las  c i f r a s  ten 
sionales son s a tis fa c to r ia s  hacemos contrô les mensuales durante très  meses, -  
tr ljn e s trn le s  durante un ano, semestrales los  dos anos s igu ientes y despuâs -  
anuales indefin idam ente.
Esquema NB 4
Se s itû a  la  punta de l goniotomo con e l  o r i f ic io  hacia abajo en e l  punto adecua 
do y mediante un movimiento en arco se procédé a la  seccidn de l te jid o  procu- 
rando l le g a r  hasta e l  punto mds a le jad o . Se regresa n i  punto de p a rtid a  y se 
re p ite  Ir. maniobra.
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Aspecto gonioscdpico po st—gonlotum io
Trabeculectom la.
La h is to r ia  de e s ta  tê c n ic a  es un poco confusa en cuanto a su pn - 
te rn id a d  pero aun adm itiendo la  p r io r id a d  de algunos au tu res  (S ugar, K o ry llo s ,  
Vasco Posado, Fronim opoulos) es a C a irns  a quien debemos l.a p o p u la r iz a c id n  de 
e s ta  té c n ic a .
Las td c n icas  prupuestas para la  r e a l iz a c id n  de la  tra b e c u le c to —  
m ia , apenas tie n e n  d ife r e n c ia s  en lo  fundam enta l, por lo  que snlam ente in d ic e  
remos la  td c n ic a  que nosotros hemos adoptado, y la s  m o d ific a c io n e s  que hemos 
in tro d u c id o , pareciéndonos l a  de mds f d c i l  r e a liz a c id n  y sobre tudo la  que -  
nos dâ mayor seguridad en la  puestn en marcha de lu s  d iv e rs e s  mecnnismos que 
in tu rv io n e n  en la  f i l t r n c i d n ,  asegurândonos tambidn la  menor in c id e n c ia  do -  
co m p licn cion es.
N uestra td c n ic  \ que es su perpu n ib le  a la  de V'atson, consta do lo
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s ig u ie n te ;
a ) In s ta la c id n  en e l  p re o p e ra to r io  de p ilo c a rp in e  2—4%, dos horas, una hora 
y 30 m inutos en tes de la  in te rv e n c id n  para ob ten er una buena m io s is ; y 
m a n ito l de 60 a 30 m inutas an tes s i  no hemOs conseguido r e d u c ir  l a  h ip t r -  
p re s id n .
b) No u t iliz a m o s  b le fa r o s ta to  p r e f ir ie n d o  m antener e l  campo con su tu ras  de -  
seda de t r è s  ceros; punto de re c to  s u p e r io r  s i  e legim os la s  doce para  opé­
ra  r  o e l  mûsculo adecuado s i  la  rea liza m o s en o t r a  zona.
c) C o lg a jo  c o n ju n tiv a l am plio a unos 0 mm. d e l lim bo con base en é s te . Dise 
cando hasta re c h a z a r lo  por com plète sobre la  cdrnea y c a u te riza n d o  bajc -  
suero lo s  puntos sangrantes en e l  s e c to r  sobre e l  que vamos a a c tu a r , da 
b itu a lm e n te  trabajam os en es te  e s ta d io  con e l  m icroscopio  a 10 aumentos.
Se p ra c tic a n  dos in c is io n e s  ra d ia le s  de 5 mm, de lo n g itu d  y a 5 -6  mm. de d is -  
ta n c ia .  Se hace la  te rc e ra  in c is id n  p a r a le la  a l  lim bo uniendo lo s  extromos -  
r i is ta lo s  do la s  dos a n te r io r e s . Se p ro fu n d iza râ  2 /3  de la  e s c le ra .
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d) TrazomoB dos in c is io n e s  p a ra le la s  e n tre  s i  a una d is ta n c ia  de 5 -6  rpm, p a r  
tie n d ü  d e l lim bo h a c ia  la  e s c le ra  con una lo n g itu d  de unos 5 mm. Unimus 
ombas in c is io n e s  por o t ra  te rc e ra , r e c t i l f n e a .  La profundidad de la s  in  
c is io n e s  en e l  glaucoma congénito  es p r e f e r ib le  r e a l iz a r la s  muy s u p o r f i—  
c ia lm e n te  y p ro fu n d iz a r  en tiempos suces ivos . Ajustamos e l  m icroscopio  
para r e a l i z a r  ês to  e n tre  15 y 20 aumentos re a liz a n d o  la s  in c is io n e s  con -  
hoj.a de a f e i t a r  montada en p o r tn c u c h illa s  de C a s tro u ie jo .
6e comienza la  d isecc id n  con la  punta de la  c u c h i l la  
y se co ntinua  con la  ayuda d e l e s c .a r if ic a d o r.
R ea lizam os la  d isecc id n  e s c le r a l  comenzando por un dngulo m ediante la  
c u c h i l la  para  o b ten er e l  piano de c l i v a je  deseadu, continuando con e s c a r i  
f ic a d o r  m anteniendose en e l  mismo p ian o , penetrando 1 mm. en cdrnea. Man
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tenenos durante la  d is e c c id n  un goteo co nstante  de suero para  v ls u a l iz a r  
e s te  tie a p o  o p e ra to r io  ev itan d o  que lo s  vasos p e rfo ra n te s  im pidan la  bue 
na v is id n .
Se c a u te r iz a n  lo s  vasos de lo s  bordes una vez co n c lu ld a  
la  d isecc id n  bajo  goteo para te n e r una p e r fe c ts  hemosta 
s ia  una vez acabado e l  c o lg a jo  s u p e r f ic ia l .
f )  Aealizam os una p a ra c e n te s is  en e l  punto en que vamos a i n i c i a r  la  in c is id n  
profun da, a 1 mm. de la  in c is id n  e s c le r a l s u p e r f ic ia l  en p len a  cdrnea. 
Perm itim os pues la  s a lid a  de una pequena can tid ad  de humor acuoso pcro s in  
pe rd er la  p rofun didad ca m eru la r. Continuamos la  in c is id n  unos 2 -, mm. 
h a c ia  a tra s  de modo que nos quede una in c is id n  de 1 mm. apruximadamente -  
en te j id o  c o rn ea l y e l  doble o t r i p l e  en e s c le ra . Hacemos o t ra  in c is id n  
p a ra le la  a la  a n te r io r  a 1 mm. de la  o tra  in c is id n  e s c le r a l  s u p e r f ic ia l .
u n iê n d o la s  por o tr a  t e r c e r a  p e r p e n d ic u la r  a ambas en la  zona e s c l e r a l .
Realizam os una p a ra c e n te s is  p re v ia , y la  continuamos t r a -  
zando la  in c is id n  c o m e o e s c le ra l de 2 a 3 mm. Se r e a l iz a  
una p a ra le la  a n te r io r  a unos 3 mm. de é s ta  y se unen por 
o tra  p e rp e n d ic u la r .
Sepnrnmos es te  c o lg a jo  p rofun da, con ayuda de la  c u c h i l la  por e l  ladu no 
c o rta n te  y /o  con la  simple tra c c id n  de una p in za , hasta e l  lim bo, a e s te  n i -  
v e l  es necesario  se p arar e l  espoldn e s c le r a l  y alguna g o n io s in eq u ia  con -  
l a  ayuda de una e s p d tu la . Cornprobam os con e l  m icroscopio  e n tre  20 y 25 -  
aumentos la  p resenc ia  de la  m a lla  t ra b e c u la r  en la  p ie z a , que s e c c iu n a re -  
mos con la  t i j e r a  de Vannas o con la  misma c u c h i l la .
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Se d iseca  e l  c o lg a jo , comprobando la  p res en c ia  
de la  m a lla  t ra b e c u la r  y se secciona con t i j e r a  
de Vannas.
Realizam os previam ente la  p a re c e n te s is  ya que s i  no tenemos la  hipntom ia  
adecuada es te  tiempo q u irû rg ic o  seré e x tra o rd in a r ia m e n te  com plicado a l  — 
h e rn ia rs e  e l  cuerpo c i l l a i  y e l  i r i s ,  efectuando en e s te  caso una paquena 
ir id o to m ia  para r e d u c ir  la  h e rn ia  y poder te rm in a r la  d is e c c id n .
Con fre c u e n c ia  observamos en la  zona de in s e rc id n  d e l espoldn e s c le r a l un 
t e j id o  se m itran sp are n te  que se queda ndherido a l a  zona de t r a n s ic i in  en­
t r e  i r i s  y cuerpo c i l i a r ,  que en op in id n  d e l P ro f .  G arcfa Sanchez dnbe -  
s e r resecada muy delicadom ente con una t i j e r a  de Vannas, para  o b te n ir  un 
buen re s u lta d o .
g) Realizam os una ir id e c to m la  Lan b asai como desenmos aunque no creemos sen 
fundam ental e s te  pu nto . S i e l  o jo  e s té  h ip o td n ico  y no hemos encontrado  
tendencin  a la  h e rn ia  rea lizam o s una ir id e c to m la  pequena, en caso c n n t r i -  
r io  Ir , solemos hacer am p l i a ,  abarcando la  ex ten s io n  de la  tra b e c u le c to m f"  
en su base.
h) S u tu ra  d e l c o lg a jo  e s c le r a l  s u p e r f ic ia l  con seda v lrg e n  de 8 ceros o mono 
filn m e n to  de 10 ce ro s , dando de 7 a 9 puntos dependiendo de la  e x ten s io n  
d e l c o lg a jo . Estos no deben ser p e r fo ra n te s ,
i )  S u tu ra  d e l c o lg a jo  c o n ju n t iv a l con seda de 6 ceros bajando y i  e l  m icroscu  
p io  a 5 aumentos. No rehacemos la  c4mara a n te r io r  ya que no lleg^m os a — 
p o rd e r la  du ran te  la  in te rv e n c id n .
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Unn vez r e a liz a d a  la  ir id e c to m la  se procédé a La su tu ra  d e l c o lg a jo  
s u p e r f ic ia l  con seda v lrg e n  y d e l c o lg a jo  c o n ju n t iv a l con seda de 6 ce ro s .
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Por A ltlm o  inyectam os un c o r t ic o ïd e  s u b c o n ju n tiv a l, o ap licam us -  
lo ca lm en te  pomada de h id ro c o rt is o n a  an tes de la  o c lu s id n .
En e l  p o s to p e ra to r io  rea liza m o s  una cura d ia r ia  con m id r id t ic o s  e 
h id ro c o rt is o n a  por v ia  lo c a l  y fe n ilb u ta zo n a p re d n is o n a  e indom etacina por v ia  
g e n e ra l coda 12 h o ras , m anteniéndolo a l  menos durante  15 d ia s .
Aspecto p o s tq u irû rg ic o  d e l 
Angulo tra s  tra b e c u le c to m la .
Trabecu lo  tom ia .
Aunque se ban d e s a rro lla d o  té c n ic a s , de tra b e c u la  tom ia ab in t e m o , 
en r e a lid a d  la  v ia  ab ex te rn o  es la  que senala  para muchos e l  naclm ien to  de - 
la  m ic ro c iru g ia  an tig lau c o m ato sa .
Rednond Sm ith y B urian  por separado d e s a rro lla n  c a s i a la  vez dos 
td c n icas  d ife r e n te s  como consecuencia n a tu r a l de lo s  e s tu d lo s  a n a to m o fis le Id -  
g ico s  de lo s  anos precedentes en lo s  que senalaba como punto p r in c ip a l  de -
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la  re s is te n c ia  de la  s a lid a  d e l humor acuoso en la  pared in te rn a  d e l canal de 
Schlenm y en e l  trabeculun que lo  sépara de la  cémara a n te r io r  en los glauco­
mas crdnicos sim ples.
La têcn ica  apenas desp ierta  in te ré s  hasta que surge e l  im pulser y 
perfeccionador de la  misma "Harms y sus c o ls ." , Nosotros in ic ia lm e n te  ensaya 
mos la  tôcnica de Smith por parecemos teôricamente mSs adecuada, aunque per 
dimos e l  in te ré s  ante las  d if ic u lta d e s  de re a liz a c id n  de la  misma. Ensayâba- 
mos dicha técn ica  introduciendo e l  nylon en ambos sentidos a través de la  in ­
c is id n  ade la s  12 horas par parecemos mâs s e n c illo , pero la s  d if ic u lta d e s  en 
la  mayorla de los  casos eran ta ie s  que nos obligaron a abandonar la  téc n ic a .
Esquema nO 5
Técnica de Smith. Inc is iones  ra ­
d ia le s  en e l  limbo para una vez -  
loca lizado  e l  canal de Schlemm a 
la s  10, 12 y 2 horas. In troducido  
de un monofilamente de nylon que 
se re in troduce a las  12 y se reçu  
pera a la s  2.
Esquema n® 6
Se tracc iona de ambos 
e )tremos y se rompe la  
m alla  tra b e c u la r y la  
pared in te rn a  de l ca­
n a l de Schlemm.
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Ajn reconociendo Ici Importancl? de la s  técniccis de A llen  y Burlnn, 
describirem os I t Técnicci que nosotros enpleTmos de Hems, que considerrmos -  
ii4s fn c t ib le  de reo llzm r (Dmnnhelm y Hnms 1969):
t ) Tallado  de un colgajo  conjuntlvo tenOniano sem ic ircu lar a unos 0 mm. del 
limbo de 2 -3  horas, con diseccidn minuciosa hasta e l  limbo.
b) Tallado de un colgajo  e s c le ra l d e 3 x 3 a 4 x 4  con base en e l  limbo y que 
profundice 2 /3  de la  e sc le ra . Como en e l  glaucoma congdnito la  esc lera  -  
estd muy adelgazada, este tiempo se debe re a l iz a r  con mucha precaucidn. -  
Una vez rea lizado  e l  colgajo  lo  rechazamos por medio de una sutura .
Esquema nO 7
Tras re a l iz a r  un amplio colgajo  c o n ju n tiv a l,
SB t a i ls  e l  colgajo  e s c le ra l s u p e r f ic ia l.
c) Realizamos una in c is id n  ra d ia l en la  zona comprendida en tre  e l  espoldn es 
c le r a l  y la  cdmea transparente, esta zona se id e n t i f ie s  mal en los glau
comas congénltos por Ig  d istension de organizaciOn anatOmica que trae  con 
sigo (zona ccmprendida en tre  la  zona transparente y e l  f in a l  de la  zona -  
blanquecina p o s te r io r ) . Esta in c is id n  ha de ser muy cuidadosa hasta que 
abramos y loca liceaos  e l  canal de Schlenm para e v ita r  les io n ar su pared -  
in te rn a ,
d) In c is id n  en cruz introduciendo una de la s  ramas de la  t i je r a  de Vannas en 
e l  canal de Schleum en ambos sentidos.
e) Introduclmos e l  trabeculotomo muy lentamente buscando sienpre la  ausencia 
de re s is te n c ia , re c tific a n d o  s i  es necesario hasta conseguir in tro d u c ir  -  
la  to ta lid a d  d e l instrumento en e l  canal. Nosotros preferlm os de en tre  -  
todos los  trabeculotomos e l  de Harms-Oannheim por ser e l  que mda seguri—  
dad nos ha dado a l  poder comprobar por la  rama p a ra le la  en qué lug ar estd 
e l  instrunen to .
Esquema nO 8
Se lo c a liz a  e l  canal mediante una in c is id n  ra d ia l  
entre  espolon e s c le ra l y cdmea transparente.
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Esquema nO 9
Con t i je r a  de Vamas se hace una esclerotom ia en c ru z .
f )  Rotacidn d e l trabecutotomo unos 908 hasta que su punta alcanza e l  area -
p u p ila r , se vuelve a su posicidn in ic ia l  y se extras  lentam ente.
g) Se re p ite n  la s  maniobras re a lizad as  en sentido co n tra rio  con la  pare ja  de 
trabeculotomo primeramente u t i l iz a d o . Esta segunda trabeculotom la muchos 
ciru janos no la  re a liz a n  aunque nosotros la  hacemos de manera s is tem dtica .
h) Sutura de la  in c is id n  e s c le ra l profunda con monofilamento de 10 ceros y -
d e l colgajo e s c le ra l con este mismo m a te ria l o seda v lrgen  de 0 ceros.
i )  Sutura del colgajo  c o n ju n tiv a l con seda oe 6 ceros.
Sea cual sea la  tdcnica empleada, aconsejamos mantener la  pup ila  
en m iosis durante toda la  operacidn in s tila n d o  en e l  p reoperatorio  p ilo c a rp i-  
na, para e v ita r  traum atizar e l  c r is ta lin o  a l  tocar la  zonula.
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Cuando no es posib le  la  lo c a llz a c id n  de l canal de Schlemm o cuan- 
do a l  in te n ta r lo  se pénétra en la  cânara a n te r io r , y se produce una hernia  del 
i r i s ,  e tc . ,  nosotros siguiendo a U rre ts -Z a v a lia  continuâmes la  in tervencidn  -  
con u irtién do la  en una trabeculectom ia cosa re la tivam ente  frecuente en e l  glau  
coma congénito pues la s  re lac iones anatdmicas estân tan a lte radas  que d i f ic u l  
tan muchisimo la  lo c a liza c id n  de l canal.
Realizèmos la  in tervencidn  con un ai/nento a l  microscopic de 25 y 
una ilum inacidn adecuada a estos aunentos,ya que de todas las  técnicas microqui 
rû rg icas  ësta es la  que necesita  una mayor p rec is io n .
E l mécanisme de accidn de la  trabeculotom la no estâ nada c la ro  -  
pues como se deduce de les  trabajos  de l P ro f. Dominguez, la  sonda abandons su 
camino n a tu ra l a travée d e l canal de Schlamm para in trod uc irse  en los espacios 
supracoroideos por le  que frecuentemente se esté haciendo una c ic lo d ié l is is .
Esquena n^ 10
E l sondaje de l canal de Schlemm es e l  memento més d i f l c i l ,  
la  sonda tien e  que avanzar s in  encontrar re s is te n c ia .
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Esquena nS 11
La ro tacidn  de la  sonda no o frece p e lig ro  s i  esté  en 
su s i t io ,  s i  no se puede producir una c ic lo d l4 1 is is  
y la  les ldn  del c r is tg l in o .
De todos modos la  e f ic a c ia  d e l mêtoOo en e l  glaucoma congénito p£ 
rece in d is c u tib le  pero es muy probable que en cada caso actûe més como una go 
niotom ia separando e l  te jid o  mesenquimal que re lle n a  e l  éngulo, que como un? 
verdadera trabeculotom la. Simon en 1978 propone re a l iz a r  una pectinotom la in  
troduciendo un trabeculo tomo en los  espacios coroideos jus  Lamente por detrâs  
del espolôn e s c le ra l y mediante un movimiento de ro tac ién  d e s in s e rta r lo . Te- 
niendo en cuenta las  e x tra o rd in a r ia s  d if ic u lta d e s  para e l  reconocim ientj del 
canal de Schlemm en los  glaucomas congônitos podrla quizés e s ta r ind icada, so 
bre todo cuando tras  in te n ta r  hacer una trabeculotom la no conseguimos dar con 
e l  canal.
Esquema nS 12
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Se sutura e l  co lgajo  e s c le ra l con seda vlrgen  y la  
con juntiva con seda de 6  ceros.
Esclerectom las
Todas la s  esc lerec to n las  son derivaciones de la  o r ig in a l de La­
grange, dicha técnica req u iers  una gran h ab ilid a d  en e l  ta lla d o  corneoesclero  
c o n ju n tiv a l. E l prim er tiempo es la  puncidn contra puncidn de 10 a 1 con un 
c u c h ille te  de Graefe. Se prolonge la  in c is ié n  de modo que ésta  te m in e  en es 
c le ra  en forma de b is e l,  continuando més a l lé  para hacer un colgajo  c o n ju n ti­
v a l en forma de parébola a le jad o  en su v ê rt lc e  unos 7 mm. de l limbo.
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Esquena n® 13
Esclerecton la  de Lagrange. Puncidn contrapuncidn de 
10 a 1 con c u c h ille te  de Graefe.
Esquena nS 14
Se prolonge la  in c is id n  de modo que la  esc lera  te r  
mine en b is e l,  continuando hasta hacer un colgajo  
c o n ju n tiv a l mâs grande.
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E l la b io  en b is e l de la  in c is id n  e s c le ra l se secciona con t i je r a  
tangencialmente a l  lim be. Se compléta la  intervencidn con irid e c to m ia  y sutu 
ra  d e l colgajo  c o n ju n tiv a l.
Esquena n» 15
Se secciona e l  b is e l e s c le ra l y se compléta la  in tervencidn  
con i r id é e ten la  y sutura de l colgajo  c o n ju n tiv a l.
La técnica de Scheie se re a liz a  de la  manera s ig u ien te : In c is id n
con ju n tiv a l tenoniana a unos 0 mm. d e l limbo de dos horas de cuadrante y d i—  
seccidn hasta e l  limbo. In c is id n  de unos 6 mm. de extensidn a n iv a l de la  es 
c le ra , a un mm. del limbo penetrando en c4nara a n te r io r . C auterizacidn  super 
f i c i a l  de ambos bordes hasta conseguir una separacidn entre  ambos de ' 1 mm, -  
Iridectom ia  p e r ifé r ic a  y sutura del colgajo  conjuntivo tenoniano con punèos -  
sueltos y seda de 6 ceros.
Esquena n® 16
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E sclerecton la  de Scheie. Una vez re a liza d o  e l  colgajo  con 
ju n t iv a l  se re a liz a  la  e sc le rec to n la  a 1 mm. de l lim bo,has 
ta  pen etrar en la  câmara a n te r io r . Se hace la  irid e c to m ia .
Esquema n^ 17
Se cauterizan  ambos lab io s  de la  in c is id n  para conse­
g u ir  su re tra c c id n .
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La técn ica  de E l l io t  la  ûnico que tien e  en cuanto a v a rian te  es -  
la  re a liz a c ié n  mediante un trépano a n iv e l d e l limbo una esc lerecton la  cau te - 
rizando igualmente los  bordes y realizando  de forma id é n tic a  los denâs tiempo& 
q uird rg icos .
Esquena n® 10
Se sutura e l  colgajo c o n ju n tiv a l.
En d é f in it iv a  como senalébamos son procedimientos diversos para -  
conseguir una f i l t r a c ié n  a los espacios subconjuntivales, y segûn se haga la  
esc lerec to n la  sobre e l  lab io  corneal (Lagrange), sobre e l  e s c le ra l, o sobre -  
ambos, con t i je r a ,  c u c h ille te  o trépano, tendrenos las  d is t in ta s  técnicas.
C ic lo d ié l i s i s .
En nuestra opinién se t ra ta  de una intervencidn  de resultados muy 
in c ie r tn s  y que pretends c rear un mécanisme de f i l t r a c id n  in terno  hacia los -
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espacios supracoroideos basândose en la  observacidn de que cuando e x is te  un 
desprendrniento de coroides hay h ipotonla o cu lar. Su ejecucidn predispone a 
graves complicaciones por lo  que no nos atrevemos a aconsejar su re a liz a c id n .
Esquema n® 19
Se hace un pequeno o ja l  con ju n tiv a l para descubrir 
la  e sc le ra , haciêndose una pequena esclerectom ia.
Realizamos la s  c ic lo d id lis is :
Apertura de un o ja l  en la  conjuntiva de unos 4 mm. p a ra le lo  a l  limbo y a unos 
7 mm. de és te . Se diseca hacia delan te para descubrir la  esc lera  a unos 4 mm. 
d e l limbo.
Esquema nO 20
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Se introduce la  espdtula por los espacios supracoroideos 
hasta la  cémara a n te r io r . Se ro ta  la  espâtula en ambos 
sentidos.
Se hace una in c is id n  obllcuamente hacia delante hasta l le g a r  a 
los espacios supracoroideos a unos 5 mm. d e l limbo apro xim adam en te  y d e l ta ­
rn ano necesario para que pénétré la  espAtula de c ic lo d id l is is .  Se introduce  
dicha espdtula tratando de d e s liz a r la  en tre  cuerpo c i l i a r  y esc lera  hasta -  
que asoma su punta en la  cdmara a n te r io r . Se ro ta  horizontalm ente y de fo r  
ma muy suave la  espdtula en ambos sentidos para desplegar e l  cuerpo c i l i a r .  
Los la b io s  de la  herida e s c le ra l no se suturan y Simon aconseja transform er 
la  en una c ic lo d iâ l is is  f is tu liz a n te  llegando incluso a c a u te riza r los bor­
des.
Esquena nS 21
la
Se sutura la  conjuntiva s in  su tu rar la  esclerectcm la. 
Esquena nS 22
C ic lo d iâ lis is  inversa . La esclerectom ia se hace perpendicular a l  lirnoo y 
la  espâtula de c ic lo d iâ l is is  se introduce p ara le la  a é l ,  rotândola hasta 
que aparezca en la  câmara a n te r io r . Se re p ite  la  maniobra en sentido con 
t r a r io .
75
La in tervencidn  f in a l iz e  con la  sutura c o n ju n tiva l con puntos suel 
tos de seda de 6 ceros.
C ic lo d ia ten n ia  -  C ic lo c r io te ra p ia .
Estas dos técnicas nosotros las  entendemos cono procedimiento corn 
plem entario , cuando no hemos conseguidu la  norm alizacidn de la  presidn ocu lar 
con o tras  técn icas .
La prim era de estas técnicas pretends conseguir una a t r o f ia  d e l -  
cuerpo c i l i a r  para d ism inu ir a s f la  produccidn de humor acuoso mediante la  -  
d ia te rm ia; y la  segunda mediante la  ap licac idn  de f r f o .
Procedimientos de c ic lo d ia te rm ia .-  Dos son las  técnicas que fu n -  
damentalmente han sido aplicadas a nuestros enfermes:
a) C ic lod ia term ia  p erfo ran te  de V/ogt ( la  més u t i l iz a d a )
b) C ic lod ia term ia  no p erfo ran te  de Weekers-Albaugh-Ounphy
CICLODIATERMIA
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Esquema de c ic lo d ia te rm ia .
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La primera de estas técnicas consiste en la  d iseccidn co n ju n tiva l 
a 6 -7  mm, del lim bo. Se re a liz a n  funciones diatérm icas delan te  d e l tendén de 
los mûsculos rectos y en tre  e l lo s , evitando punzar a menos de 2 -2 ,5  mm, del -  
limbo a f in  de e v ita r  los problèmes trd fic o s  corneanos. La in tensidad  cte la
c o rrie n te  v a r ia  de 20 a 60 m iliam perios y su duracidn de unos 2” , debienCb in
tro d u c ir  la  aguja de c ic lo d ia te rm ia  perpendicularmente a la  e s c le ra , p ra c ti—  
cando de 10 a 20 punciones. Se sutura posteriormente la  co n ju n tiva . Esta cl  ^
ru g la  solamente la  hemos u til iz a d o  como coayudante a o tro  tip o  de c iru g la , o 
cuando han fracasado las  técnicas h ab itua les.
En la  segunda técn ica , la  no p erfo ran te , no se d iseca la  con junti 
va. Se coloca un e lectrodo piano directam ente sobre la  con jun tiva  a unos 8 
mm, d e l limbo, a n iv e l de la  ora s e rra ta , por delante del cuerpo c i l i a r ,  Ge- 
neralmente se re a liz a n  de 12 a 24 ap licaciones que se pueden r e a l iz a r  tocas -  
en e l  mismo cuadrante (por s i  hay que re p e t ir  la  técn ica) o sobre todo e l glo
bo, U tiliza n d o  e l  aparato de d ia te rm ia , se debe esperar a que la  conjuntiva
adquiera en e l  punto de ap lic a c id n , un aro blanquecino de isquemia,
Procedimientos de c o a g u la d é n .-
E l procedimiento a segu ir y que nosotros u tilizam o s  es e l  de Lynn, 
pero todos son s im ila re s  y con resultados parecidos,
Situamos e l  criodo o term in a l de d iaterm ia a 5 mm. d e l limbo co—  
menzando desoe la s  trè s  horas a lo  largo  de los cuadrantes in fe r io re s  hnsta -  
las  9 horas a temperatura -60 s , Realizamos una segunda ap licac id n  con la pun 
ta  d e l c rio ap licad o r en e l  l im ite  de la  zona congelada de la  con jun tiva  a -80 8 . 
Las s igu ientes  ap licaciones se re a liz a n  d e l mismo modo hasta com pletar los 180a. 
Es aconsejable una inyeccidn subconjuntival de cortico estero ides  y mantener -  
un c o rtic o ïd e  lo c a l durante 7 d ias a l  cabo de los cuales se r e a liz a  la  prime 
ra  tonom etria.
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A l cabo de un mes se vuelve a re p e t ir  la  ap licac idn  s i  no se ha -  
conseguido norm alizar la  presidn o cu lar.
E l procedimiento con f r fo  tien e  la  venta ja  de producir prlmero le
siones ré v e rs ib le s  sobre e l  cuerpo c i l i a r  con ap licaciones de -608 y poste-----
riorm ente ya lesiones ir ré v e rs ib le s  con la  ap licac idn  de -008 .
Lo importante s in  embargo de estas dos técnicas es la  d if ic u lta d  
en c a lc u le r la  dosis necesaria de nuestra accidn sobre e l  cuerpo c i l i a r  y ten 
dremos que v a r ie r  nuestra ap licac idn  segûn la  experiencia  tera p é u tic a .
It
E V O L U C I O N  D E L  G L A U C O M A
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En resunen con e l  glaucoma congénito podemos segu ir su evolucldn, 
segûn s i  n iv e l de a fec tac id n  en que nosotros hayamos normalizado la  presidn -  
o cu la r, a una s e rie  de a lte ra c io n e s  secundarias en e l  globo o cu la r, y que en 
otros  casos pueden e s ta r asociadas a é l ,  haciendo que varîen  notablemente nues 
tro s  resultados una vez normalizada la  presidn o cu la r,
Pueden quedar como les iones res idua les  o i r  asociadas a l  glauco­
ma las  s igu ientes:
a) C d m ea,- Las opacidades corneales. Es un signo de ro tu ra  o d isfuncidn de 
la  f in a  a rq u ite c tu ra  c o m e a l, pueden ser congénitas o lo  que es -  
més frecuen te  la  mayorîa de la s  veces, secundarias a la  hipe-rpre- 
sidn, se produce una desorganizacidn anatdmica por cambios H o q u î 
micos o por a lte ra c io n e s  microscdpicas de los  elementos c ru c ia le s  
en la  lam ela cornoal,
P liegues y ro tu ras  en Descemet. Secundarios a la  d istensidn  cor­
n ea l.
Macrocornea. — GeneraImente secundaria a l  aunento de presidn ucu—  
la r ,  s in  anbargo algunos autores (Kwitko) senalan la  presencia de 
rnegalocomea y glaucoma congénito asociados en una fa m ilia  s in  -  
edema n i a fec tac id n  de Descemet n i estroma corneal.
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Upacidndes c n rn en les .
b) C r i s t n l in u . -  Las le s itjp e s  en c r is t a l in o  suelen  se r asociadas a l  glaucoma 
congéni i o , ü a la  c ir u g la  an tig lau c o m aio s n .
M ic ro fa q u ta . Asociadn a l  glaucoma co n g én ito .
Cata r a t a s . Pueden ser congénitas  n secundarias  tr a s  la  c ir u g la .
Luxacidn y S ub luxac ién . Puede se r a su vez p r im a r ia , es d e c .r  aso 
ciada a l  glaucoma co n g én ito , u secun daria  por d is te n s ié n  de In  z6 
n u la .
c ) R e fra c c ié n  u c u la r . -  E l n larg am ien to  d e l e je  a n te ro p o s te r io r  d e l o jo  ( redu­
ce cambios co nstan tes  en la  r e fr a c c ié n  o c u la r , por e l l e  en i l  g Int. 
coma congénito solemos en c o n tra r con fre c u e n c ia :
M iu p l-g .- Suele s e r  secundaria  a l  glaucoma congénito  l  leg i en ] 1
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casos lim ite s  de nuestra e s ta d is tic a  hasta -14  d io p tr fa s . ambién 
puede ser p rim aria  y asociada a l  glaucoma congénito aunque os r a -  
ro .
Anisometropia. La d is t in ta  evolucidn de la  presidn o cu lar y d e l 
patron de d istensidn en cada o jo  provoca con frecuencia , y a s i -  
nos lo  ré v é la  nuestra e s ta d is t ic a , la  aparic idn  de anisometropias  
m idpicas.
Astigmatismes ir re g u la re s . La d istensidn  corneal, a l  ser mâxima -  
en e l  meridiano h o r iz o n ta l, provoca con frecuencia astigmatismes 
de d ife re n te  ca lidad  y cantidad en cada o jo ,
Aplanamiento de la  cornea. S i hay una gran d istensidn de la  unidn 
cd m e o -e s c ie ra l y es tiram iento  de la  cdm ea, esta se aplana l i e —  
gando incluso a adoptar una curvatura s im ila r  a la  de la  es c le ra .
Aplanamiento de l c r is t a l in o . La misma d istensidn corneoescleral 
alrededor del cuerpo c i l i a r  o b lig a  a que los ligamentos suspenso­
r ie s  Bsten més tensos produciendo un aplanamiento del c r is ta lin o  
y disminuyendo e l  e je  an te ro p o s te rio r y e l  rad io  de curvatura.
Desplazamiento p o s te r io r d e l c r is ta l in o . E l crecim iento del g lo ­
bo provoca un desplazamiento hacia a tré s  de los ligamentos suspen 
series  en re lac id n  con su inscrcidn  normal en e l  cuerpo c i l i a r  y 
asimismo se provoca un desplazamiento hacia a trds  re la t iv e  cnn la  
s u p e rfic ie  a n te rio r de la  cdm ea. Lo que podria explicarnos alg&n 
caso de h iperm etrcpia en e l  glaucoma congénito.
d) A lteraciones r e t in ia n a s .-  Las d is p la s ia s  re tin ia n a s  no estdn con frecuen  
c ia  asociadas a l  glaucoma congénito. Algunos autores encuentran 
desprendimiento de re t in a  asociado a buftalm os. Walker oncontrd 
un caso de glaucoma congénito con a lte rac io nes  re tin ia n a s  "una 15
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grima en la  re t in a  que se extendia hacia la  corc ides". En nues—  
t ra  e s ta d is tic a  encontramos algunos casos en los que se produce -  
desprendimiento de re t in a , pero siempre secundarios tra s  la  c iru ­
g la  antiglaucom atosa.
e) Estrab ism o.- Con frecuencia  e l  estrabismo puede i r  asociado (o es producl
do por) a l  glaucoma congénito, la  pruporcidn, como demostramos en 
nuestra s e r ie  e s ta d is tic a , es més frecuente en los  enfermos a fe c -  
tos de glaucoma congénito que en la  poblacién gen era l, como dicho 
proceso v a r ia ré  enormemente nuestros resu ltados, desde e l  punto -  
de v is ta  fun c io na l, le  dedicaremos un c a p itu le  aparté ,
f )  N istagm us.- Asimismo e l  nistagmus es una entidad frecuen tls im a en e l  g lau­
coma congénito, como demostramos en nuestra e s ta d is tic a , quizés -  
debido a la  posible  les idn  s e n so ria l, como causa e tio ld g ic a  d e l -  
nistagmus. A l ser también la  am bliopla motora (n is tég n ica ) una -  
causa fundamental en nuestro pronéstico senso ria l y e x ig ir  una re  
educaciûn esp ec ia l, también le  dedicaremos un c a p itu le  aparté .
g) O tras m a lfo m ac io n es .- Otros autores como Costenbader-Kwitko, encuentran -
a lte rac io n es  en las  v las  lagrim ales y c o n ju n tiv it is  c rén ica , sin  
embargo en todos nuestros enfermas, la  e p ifo ra  era secundaria n i  
glaucoma congénito. O tro  gran numéro de mnlformaciones genera—  
les  como hem ia tro fia  fa c ia l  asociada a buftn lm ia (T e rr ie n ) , h idrc  
cefo lus asociado a glaucoma congénito (P e s m e ),... e tc . ,  como a lte  
raciones a n iv e l sistém ico, pero que no in flu y e n  de una manera de 
c is iv a  en nuestro pronéstico senso ria l.
g )
AFECCI0NES_0CUL^E3_QUE_LLEVAN 0_PUEDEN LLEVAR_ASOCIADO 
GLAUCOMA CONGENITO
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Existen unn s e rie  de enfemedades uculares, que conllevan anoma—  
l ia s  en e l  d esarro llo  del Angulo y por lu  tanto llevan  asociado e l  glaucoma -  
Congénito,
Segûn la  entidad de esta  a lte ra c id n , nos podrâ también v a r ia r  nues 
tro  pronéstico  se n s o ria l, a s l creemos in te resan te  enumerar y ver en qué consis 
ten estas anomalies, para ten erlas  en cuenta en la  recuperacidn funcional del 
glaucoma congénito,
Esclerocornea. -
La es c le riza c iû n  de la  cérnea es una anomalie ra re , en nuestra es 
ta d ls t ic a  solamente un caso, que como su nombre ind ice  consiste en que parte  
de la  cdmea tome e l  aspecto de la  esc lera  con vascu larizac idn  s u p e r f ic ie l -  
o /y  profunda.
Teniendo en cuenta que la  cdrnea se empieza a d e s a rro lla r  en e l—  
estadiü  de 18 a 20 mm. y que e l  colageno corneal aparece sobre los 20 mm, s i  
seguimos a Kanai y co ls , la  aparicidn  de la  esclerocornea se s itû a  a lrededor 
del estad lo  de los  20 mm. (7  semanas do g estac idn ). Puede ser p a rc ia l o to ­
t a l  y no se puede demostrar la  presencia de q u e ra t it is , u lceraciun u o tra  en - 
fermedad in flo m a to ria  que explicase los cambios com eales. La agudeza v is u a l 
segûn e l  t ip o  puede lle g a r  a e s ta r gravemente dism inulda, s i  ademés asociamos, 
a n ir id ia ,  glaucoma, e tc . ,  e l  prondstico sensoria l todavla se agrava aun mds.
M ic ro fta lmos.
La variedad de c l ln ic a  del m icroftalm os la  podemos d iv id ir  en:
a) M icrocdrnea.— Se caracterizm  por un aumento de la  curvatura corneal, au— 
mentando por tanto su poder de re fra c c id n . E l segmento a n te r io r  suele -
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ser pequeno (en genera l) y los mûsculos rectos se insertan  més ade lan te . 
S i no e x is te  ninguna o tra  a lte ra c id n  la  agudeza v is u a l puede e s ta r conser 
vada. Sin embargo se asocia con frecuencia a colobomas, disgenesis ir id a  
cornea l, menbrana p u p ila r  p e rs is ta n te , c a ta ra ta , glaucoma, e tc .
b) M icroftalm os propiamente d ic h o ,-  Es una a lte ra c id n  congdnita que sa ca—  
ra c te r iz a  por una detencidn en e l  crecim iento de l o jo , producidndosa una 
reduccidn de las  dimensiones oculares s in  d is to rs id n  s ig n if ic a t iv a  de -  
o tras  es tructuras  ocu lares . E l glaucoma puede e s ta r asociado por e l  des­
plazamiento de l c r is ta lin o ,  o por a lte rac io n es  en la  formacidn d e l éngulo 
cam erular. La agudeza v is u a l suele e s ta r muy disminulda y los  resultados  
sensoria les son malos,
c) Otros m ic ro fta lm o s .- Con a lte rac io nes  graves en alguna es truc tu ra  ocu lar 
fundamental.
Slndromes de C liv a je . -
Conocemos con este  nombre a un grupo de a lte rac io nes  congdnitas -
del segmento a n te r io r , producidas por una a lte ra c id n  del d i v a je  de la s  es-----
tru ctu ras  embrioldgicas que conforman la  cémara a n te r io r  de l o jo . En general 
podemos d e c ir  que en algunos casos deduclmos de la  anamnesis la  presencia de 
rubeola o de o tra  in fecc idn  v i r a l  durante e l  primer trim e s tre .
Se producen adhesiones irid oco rn eales  cuondo la  primera y In  te r— 
cera capa mesoddrmica entran en e l  segmento a n te r io r  o durante e l  c l iv a je  del 
mesodermo que forma la  cémara a n te r io r . Aunque todas las  formas c lln ic a s  que 
se conocen son partes de l mismo cuadro, pero con d is t in to s  signos c lin ic o s , -  
las  d iv id irlam o s en:
a) Slndrome de Peters (disgenesia mesoddrmica de la  c o rn e a ).-  Se c a ra c ts r i-
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za por una opacidad corneal c e n tra l con a lte rac io nes  en e l  estroma poste­
r io r  y ausencia lo c a l de membrane de descemet y d e l encb te lio . Se produce 
una sinaquia anu lar del i r i s  a ese n iv e l y en consecuencia un leucoma cen 
t r a l ,  y glaucoma congénito secundario por a ta lam ia .
Sindrcme de Peters
b) Enfermedad de Rieger (disgenesia mesoddrmica de la  cdrnea y d e l ir is ) ,~ S e  
c a ra c te r iza  por: h ipop las ia  p a rc ia l o compléta de la  capa a n te r io r  d e l es 
trcma del i r i s ,  cordones mesodermicos, procesos y trac to s  de natura leza  -  
no in fla m a to ria  cruzan e l  Angulo irid o c o rn e a l y se insertan  en la  zona -  
trab ecu lar o en la  l ln e a  de Schwalbe (ligamento p ec tin eo ), embriotoxon -  
p o s te r io r y en ocasiones restes de membrana p u p ila r completan e l  cundro. 
Puede l le v a r  asociada:
A n ir id ia
P o lic o r ia
Corectopia
Ü7
Coloboma 
Microcdrnea 
Megalocdmea 
Opacidades com eales  
Glaucoma
Afectaciones générales, neurolôgicas, . . .  e tc .
Esta enfermedad se puede c la s if ic a r :
Prim er grado (d is p la s ia  m arginal p o s te r io r de la  c d m e a ), cuando e l  borde 
d is ta l  re specto de l lim bo, esté marcado por esta  lln e a  blanca (embriotoxon),
Segundo grado, cuando ademés de esta a fectac idn  e x is te  a fec tac id n  i r i d i a -  
na, de forma que se observan estos cordones o bandas que salen d e l ûltim o  
p lieg ue  d e l i r i s  y van a term iner en forma de un botdn més o menos denso, 
cruzando e l  éngulo sobre este cordon blanquecino ya senalado.
Tercer grado, cuando ademés de todo esto hay h ipop las ia  del i r i s .
c) Slndrome de A xen fe ld ,- Cuando la  a fectac idn  mesoddrmica Im plico  fundamen 
talm ente e l  embriotoxon p o s te rio r se denomina esto como slndrome de Axen­
fe ld ,  pero en rea lid ad  en estos enfermos también se observa lo  d escrito  -  
por R ieger, s in  embargo pensamos que es e l  mismo cuadro, en e l  que dicho 
au to r describ id  fundamentalmente e l  embriotoxon p o s te r io r . Represents e l  
estad lo  més avanzado de dicha enfermedad (puede ser embriotoxon c la ro , ccn 
bandas que salen de l i r i s  a
Axenfeld describ id  un slndrome que lle v a  su nombre, en e l  que apreciaba -  
embriotoxon p o s te r io r , cordones o bandas de te jid o s  que iban d el i r i s  a 
in s e rta rs e  en dicho embriotoxon e h ipop las ia  ir id ia n a . Corresponderla -  
pues a l  estad lo  ûltim o de la  enfermedad de R ieger, siendo e l  mismo cuadro 
con la  méxima afec tac id n .
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A n ir i d i a . -
La a n i r id ia  fu é  d e scrib e  por B a r ra t ta  on 1 .8 1 9 , po ste rio rm en te  
R u th ie r , p u L lic a  la  p rim era  secuencia g e n é tic a  de e s ta  enferm edad. E l nombre 
de e s ta  a fe c c ié n  es solam ente v é lid o  en e l  s e n tid o  c l f n ic o ,  puesto que la  qm  
en r e a lid a d  es , es una h i p o i r id ia ,  pudiendo o b server m ediante la  gonioscopia  
un i r i s  ru d im e n ta r io  u c u lto  por e l  lim bo c o rn e o e s c le ra l.
Se acompana frecuentem ente  de glaucom a, aproximadamente 2 /3  dt 
le s  casos por la s  m alform aciones que e x is te n  en e l  seno cam eru lar.
A n i r i d i a ,  g l a u c o m a  y C a t a r a t a  c o n g é n i t a . A n ir id ia  tra s  la  cn ln c ac ié n  de le n ' i  
l i a  cosm ética para su r e h a b il iu a -  
c id n .
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Aunque en la  mayorla de los  casos publicados se puede denos crar -  
una enfermedad h e re d ita r ia  dominante re g u la r , en nuestra casufstica  (10 casos) 
no pudimos demostrar ningûn tip o  de herencia.
Se c a ra c te r iz a  por:
A n ir id ia
Glaucoma congénito secundario  
Opacidades corneales  
C ris ta lin o  colobomatoso 
A plasia macular 
Nistagmus
Angulo en la  a n ir id ia .
La f a l t a  de i r i s  y las  a lte rac io n es  secundarias que lle v a , n is teg  
mus, e tc . ,  hace que su re h a b ilita c id n  sea problem ética y d i f l c i l ,  llegando in  
cluso a p re s c r ib ir  le n t i l la s  cosméticas para e v ita r  e l  deslumbramiento y reha 
b i l i t a r  su A.V.
O tras a lte ra c io n e s  oculares menos importantes pueden ser:
a) Coloboma de i r i s
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b) Membnna p u p ila r p ers is tan te
c) Corectopin
d) P o lic o r in
e) A tro fia  esenc ia l del i r i s
f )  C ataratas congénitas
g) Luxacifin y subluxacidn de c r is ta lin o .
A tro fia  del i r i s .
2T5^S_AFECCI0NE3_SISTEM ICAS  
ASOCIADAS AL GLAUCOHA
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Facumatosls
Llamadas a s l por Van der Hueber, derivado de la  palabra , facoma -  
(mancha), son unas enfermedades que ocupan un lug ar mixto en tre  los tunures — 
h e re d ita rio s  y las  a b lo tro f ia s . Afectan a la  p ie l  y a l  sistema nerviosu cen­
t r a l .
De todas las  facomatosis, enfemedad de Von Recklinghausen (neuro 
fib ro m ato s is ), la  enfermedad de Sturger-Weber ( hemangiomatosis ehcrffalo-cculo  
f a c ia l ) ,  la  enfermedad de Von Hippel-Landau {angiomatosis re t in o -c e r e b re l) , la  
enfermedad de B o um eville  (es c le ro s is  tuberosa), sIndrome de Wyburn-Mason -  
[aneurismas arteriovenosos de la  re t in a  y de la  fosa m edia), la  a ta x ia - te la n -  
g ie c ta s ia  (a ta x ia  cerebelosa y te lan gectas ia  dculo-cutâneas p ro gres ivas ), so- 
lamente suelen l le v a r  asociados e l  glaucoma la  neurofibrom atosis, e l  Von Hip­
pel-Landau y e l  Sturger-W eber,
Algunos autores, incluyen también la  m elanocitosis oculodermal -  
(nevus de O ta ), en tre  las  facomatosis, aunque esta c la s if ic a c id n  s e rla  d iscu - 
t ib le ,  ésta  enfermedad se asocia con frecuencia a l  glaucoma,
E l glaucoma en estas enfermedades se debe a a lte rac io n es  d is t in ta s :  
m ientras que en la  neurofibrom atosis se debe a una a lte ra c id n  en la s  v las  de 
s a lid a  por te jid o  neurofibromatosm que se présenta en e l  mismo lado de la  -  
neurofibromatosis de l p4rpado superio r, en e l  Sturger-Weber en la  mayorla de 
los casos e l  4ngulo tien e  una forma s im ila r  a la  d e l glaucoma congénito, aun­
que en otros muchos casas, se aprecian a lte rac io n es  vasculares en e l  i r i s  y — 
en e l  ângulo, como ûnica a lte ra c id n  gonioscdpica; y sin  embargo en e l  Von Hig  
pel-Landau siempre que se han descrito  glaucomas han sido secundarios a gran­
des lesiones re tin ia n a s  exudativo-hem orrig icas unidas a u v e it is  y c a ta ra tas .
En e l  nevus de O ta, sin  embargo, la  ûnico que se observa es una
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hlperp ignentacldn , que se Invoca como poslble  causa de la  elevacldn de la  pre  
sidn in tra o c u la r , e l  trabeculum estd fuertemente pigmentado llegando incluso  
en algunas zonas a e s ta r completamente oscurecido, puede e x is t i r  ademâs una -  
p ers is te n c ia  de ligamento pectineo que ocu lte  la  banda d e l cuerpo c i l i a r ,
Disgeneslas^ mesodêrmicas.
De todas la s  d is t ro f ia s  mesodermicas fundamentalmente e l  sfndrome 
de Marfan y e l  de Marchesani pueden i r  asociados a glaucoma.
En e l  prlmero de e l le s  aparté  de la  s in  tom a to lo g ia  gen era l, d o l i -  
comorfismo, dolicoestenom elia, a ra c n o d a c tilia , ca rd io p a tlas , e tc . e l  sfntoma 
fundamental es la  ectopia  de c r is ta lin o ,  en la  mayorla de los  casos e l  c r is ta  
l in o  se luxa hacia a rr ib a  y a fuera pero lo  puede hacer también hacia la  cdma- 
ra  v f t r e a . E l glaucoma se produce por la  presencia de a lte ra c io n e s  en e l  se - 
no camerular, t ip o  glaucoma congénito (glaucoma p rlm ario ) o un glaucoma fao o - 
gdnico por la  luxacidn del c r is ta lin o  a câmara a n te r io r .
En a l  sfndrome de Marchesani, aparté  de la  sintom ato logla general 
con braqulm orfia en gen era l, la  a lte ra c id n  fundamental o f talm oldgica es la  es 
fe ro fa q u ia , que puede e s ta r acompanada de o tras  a lte rac io n es  c r is ta l in ia n a s ,-  
e l  glaucoma puede ser tambidn p rim ario  por p ers is ten c ia  de ligamento pectineo , 
o secundario a la  luxacidn d e l c r is ta lin o .
Enfermedades m etabdlicas
E l sfndrome oculocerebrorenal de Lflwe provocado por una in s u fic ie n  
c ia  congénita de los  tubos renales  con retardo  m ental, nanismo c a ta ra ta  congé 
n ita  y glaucoma suele l le v a r  glaucoma asociado, presentando e l  ângulo e l  as—  
pecto de un glaucoma congénito, fundamentalmente debido a un e rro r  d e l metabo
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lismo que da lugar a la  malformacldn del seno camerular y del c r is ta lin o .
La hom ocistinuria, producida por la  a lte ra c id n  de la  c is ta t io n in a -  
s in te ta s a , se c a ra c te r iza  por luxacidn del c r is ta lin o ,  enrojeclm iento de la s  - 
m e ji l la s ,  a lte rac io nes  de los cabellos y mignbros largos.
E l glaucoma se produce de forma secundaria a la  luxacidn del c r i -  
ta l in o , que adenâs puede tener o tras  a lte ra c io n e s .,
En e l  sindrome de H urler producido por e l  tras to m o  d e l met&bolis 
mo de los  mucopolisacdridos que se c a ra c te r iza  por una c ifo s is  lumbar muy —  
acentuada y e l  aspecto grotesco de la  cara y extremidades (gargo liam o), predo 
minan la s  lesiones a n iv e l corneal, con opacidades en e l  estroma de co lor gr^  
sâceo. Sin embargo alg tnas veces se acorn pana de glaucoma congdnito, por c .lte  
raciones en e l  ângulo camerular.
O tras enfermedades m etabdlicas no h e re d ita r ia s , pueden producir -  
glaucoma secundario debido a la  luxacidn del c r is ta lin o ,  a s l tenemos la  alcag  
ton uria  y la  ocronosis.
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Uha vez v is ta s  las  lesiones que nos pueden producir e l  glaucoma -  
en su evolucidn, la s  lesiones asociadas a l  glaucoma y la s  a lte rac io n es  ocu la - 
res que lle v an  asociadas de una manera secundaria la  produccidn del glaucoma 
congdnito, pasarenos a a n a liz a r  e l  sindrome de la  am bliopia, que puede e s ta r  
causada por estas a lte rac io n es  ya senaladas, para dedicar posteriorm ente un -  
segundo estudio a l  estrabiamo, como causa frecuente de dicha produccidn en e l  
glaucoma congdnito y d e l nistagmus como entidades importantes y que precisan  
una re h a b ilita c id n  espec ia l dentro de dicha enfermedad,
Por ûltim o revisaremos la  v is id n  b inocu lar y su posible  tratam ien  
to para a n a liz a r  posteriorm ente la  e s ta d is tic a  y los resultados obtenidos.
A M D 0 P
CONCEPTO, FRECUENCIA Y CLASIFICACION
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Definimos pues la  am bliopia como la  disminucidn de la  agudeza v i ­
sua l, s in  les idn  org.inica aprec iab le  o desproporcionada a l  grado de la  misma 
[B angerter 1954), que puede ser curada con adecuadas medidas terapéu ticas  (Bu 
r ia n ) .
La am bliopia es una a lte ra c id n  p lu ric a u s a l, por lo  que considéra 
remos primero una c la s if ic a c id n  general de la  am bliopia.
1) Ambliopia e s trâ b ic a .-  S erla  la  reduccidn de la  agudeza v is u a l en pacien—
tes estréb icos s in  les idn  orgânica v is ib le ;  es uno 
de los  elementos sensoria les perturbados en e l  es—-  
trabism o.
2) Ambliopia e x -en o p s ia .- Se p ro d u c ir la  cuando se in s ta la , muy precozmente,
(o de defecto de uso)  ^ _ . .  . ,un obstaculo a la  v is id n . Como sabamos, e l  estlm u-
lo  luninoso es necesario para e l  d esarro llo  fu n c io -
n a l d e l o jo  como lo  han demostrado diversos autores,
en tre  e l lo s , Wiesel y Hubel en 1963, que p ra c tic a —
ron una b le fa ro r r a f ia  u n ila te ra l  en gatos recien  na
cidos durante trè s  meses, produciéndose una përdida
fun c io na l en e l  o jo  oclu ido; esta  am bliopia es i r r e
v e rs ib le  y no se produce en e l  animal a d u lto , S erla
la  responsable de la  no recuperacidn v is u a l en las
c a ta ra tas  congénitas, en la  p to s is  operadas tn r d la -
mente, e tc .
3 ) Ambliopia por a n is o -m e tro p la .- Cuando hay una gran d ife re n c ia  en la  re —
fracc id n  de un o jo  con respecto a l  o tro , la  pnrcep- 
cidn de dos imagenes muy d ife re n te s  en tamano y n i -  
t id e z  hace Im posible la  percepcidn simultânea de am—
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bas y o b llg a  a perder una de e l la s ,
4 ) Ambliopia am etrdpica.— Se p ro d u c ir la  en los  pacientes que teniendo una ame
tro p la  Im portante no ha sido corregida hasta pasedo 
mucho tienpo ; la  agudez v is u a l no se n o m alizn  con 
e l  uso de la  re fra c c id n  co rrec ts .
5 ) Ambliopia con gén ita -o rgân ica .- Tal como hablamos defin ido  la  am bliop ia,
"no habla les idn  orgânica v is ib le " ;  pero algunos au 
tores (Enogh en 1959) ind ican  la  posib le  e x is te n c ia  
de lesiones o a lte ra c io n e s  orgânicas m icroscdpicas. 
Asl e l  exanen h is to ld g ic o  de la  re t in a  muestrc aigu  
nas veces una mala posicidn  de las  cé lu las  sensorie  
les  re t in ia n a s , quizâs debido a un a rte fa c to  a l  ha­
cer los  cortes re t in ia n o s ; para Enogh esta mala po­
s ic idn  pudiera e x is t i r  " in v iv o " , a s l por ejemplo -  
despuâs de una hemorragia re t in ia n a  d e l rec ien  naci 
do, h arla  que la  ex c ita c id n  luninosa no fuese de -  
t re n te  sobre los recep to res , producidndose entoncos 
e l  e fec to  S tile s -C ra w fo rd , que disminuye e l  v a lo r  -  
funcional de la  mâcula. Dentro de este tip o  podrla  
mus tambidn in c lu ir  o tras  anomalias anatdmicas m in i 
mas que no ju s t i f ic n r la n  e l  d é f ic i t  v is u a l, y as l -  
tendrlomos;
a) fosetas p ap ila res  colobomatosas.
b) cunos y fose tas  p ap ila re s  y a n i l lo  pigm entario  
p e r ip a p ila r .
c) a r te r ia s  c i l io - r e t in ia n a s .
d) sindrome de inversion  p a p ila r .
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6 ) Ambliopia m o tora .- Se p ro du cirla  por una a lte ra c id n  en e l  mécanisme f i —
sio ldg ico  de f i ja c id n  o cu lar, s e rla  lo  que acompana a l  
Nistagmun.
7) Ambliopia consiguiente a toda les idn  o rg â n ic a .- Toda les id n  orgânica se
acompana de una ambliopia funcional que agrava e l  pro 
blema.
FDECyENCLA
La frecuencia de la  ambliopia v a r ia  algo de unos autores a o tro s , 
en genera l solo se ha rea lizado  c ien tlficam en te  desde e l  ano 1945 en adelante* 
Downing encuentra un 3,2% de la  poblacidn to ta l ,  a s l o tros autores dan c ifra s  
alrededor de esta como Irw in e  1,2%, Helvestone en 1965, 4%, Bangerter en 1956 
2,5%, y luego posteriormente Vereecken y Evens, 2,9%, CUppers, 1,5%; todos es 
tos datas son re fe rid o s  a la  poblacidn to ta l ,  pero s i  révisâmes la s  c if r a s  de 
lus es trâb ico s , venus que âstas se elevan a datos mucho mâs im portantes, a s l 
Hamburger eleva la  c i f r a  a cerca de l 50% de los  estrâb icos; Cüppers un 52% de 
los es trâb icos , Arruga a lrededor de l 60%, Quere de l 60 a l  75% de los estrâb icos  
padecen am bliopia, y Gdmez de Liano da unas c ifra s  de ninos de 51% de los  -  
estrâb icos y adu ltes 67%.
V aria  pues e l  porcentaje segûn e l  tip o  de muestra, pals d e l mues- 
tre o , edad de re a liz a c id n , e tc , Pero lo  resenable es que la  am bliopia funcio ­
n a l es responsable de los 2 /3  de la s  pérdidas u n ila té ra le s  de v is id n , es 60 -  
veces mâs frecuente que e l  desprendimiento de re t in a , por ejemplo, y en una -  
gran cantidad de casos puede ser ev itada por p ro f i la x is  o tratam iento precoz, 
simplemente con la  oclusidn d e l ojo  sano.
1^1
E T I O L O G I A  D E  L A  A M B L I O P I A
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Yb superada la  antigua oposicidn qua e x is t la  en tre  los  autores que 
de un lado sostenian la  h ip d tes is  de que la  am bliopia era congénita y de o tro  
lado los  que defendian que era  secundaria a o tra  enfermedad, esté  c la ro  que -  
la  causa de la  am bliopia es o tra  enfermedad, a lo  sumo podemos d e c ir  que es -  
una a lte ra c id n  contemporânea enfermedad y am bliopia.
Patogenia
Este problems no esté muy aclarado . S i segulmos la  h ip d tes is  de
que to do drgano que no tra b a ja  se a t r o f ia ,  s e rla  pues en esta medida la  f o l t a
de uso la  que determ inarla  la  pérdida de su funcidn. Sabemos como en e l  re —  
cien nacido la  funcidn v is u a l no esté d esa rro lla d a ; podemos d ec ir (Ouke-Elder) 
que todo nino a l  nacer es un ambliope b i la te r a l ,  solamente e l  estim ulo lumino 
so d e s a rro lla r la  la  funcidn v is u a l.  Tendriamos que la  am bliopia en un e s tr a -  
bismo congénito, se d e s a rro lla r la  sobre una re t in a  en la  que los potencia les  
serlan  todavia reducidos, y por e l  c o n tra rio  en los  estrabismos ta rd io s , la  
funcidn senso ria l e s ta r la  d esarro llad a , y tendriamos que basar la  am bliopia -  
sobre fendmenos de in h ib ic id n  a c tiv a , que acompanarlan a la  desviacidn. S erla  
pues en e l  primero de lo s  casos un mecanismo in h ib ito r io  negativo , siguiendo  
a Pavlov, ( te o r la  de los  re f ie jo s  condicionados), in h ib ic id n  pasiva, debido a 
una f a l tn  de d es a rro llo ; y en e l  segundo de los casos s e rla  debido n una in h i  
bic idn  a c tiv a  nacida de centres superiores, la  Imagen s e rla  n eu tra liza d a  por 
un r e f le jo  que dependerla de la  fovea f i ja d o ra  y de la  d e l o jo  ambliope; s i  -  
e s ta  n eu trn liza c id n  p e rs is te  durante mucho tiempo, y volviendo o tra  vez n la  
te o r la  de Pavlov de los  re f le jo s  condicionados, se puede mantener aunque In  -  
causa que la  producla baya cesado.
Podemos pues l le g a r  a dos mécanismes que pueden combinarse para re
d u c ir la  am bliopia, am bliopia por detencién y am bliopia por e x tin c ié n . E l pro
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blemn sigue nûn en p ie , y a s l recordamos los traba jo s  de Hubel y Wiesel en los  
que la  oclusidn u n ila te r a l  de gatos rec ien  nacidos durante tres  meses, provo- 
caba am bliop lesdefin idas e irré p a ra b le s , encontrândose en la  anatomfa p a to ld -  
g ica  a t r o f ia  de la s  capas correspondientes de los  cuerpos geniculados, y s i  -  
la  oclusidn era  b i la t e r a l ,  se producla una ambliopia prdcticemente irrecup era  
b le  de lo s  dos ojos con a tr o f ia  g lo ba l de los cuerpos geniculados. Este -  
efecto  era im posible de producir en los  gatos adu ltos ,
Françoise en este sentido y siguiendo a Bangerter l le g a  a la  con- 
clusidn de que la  am bliopia de detencidn es una re a lid a d  f is io p a to ld g ic a , pa 
ra  d l in c u ra b le . Los trabajos  de Von Norden tambidn sobre este tema y r e a l i ­
zado s sobre macacus rhesus confirm an lo  anteriorm ente expuesto.
Realmente, todos sabemos, que en estrabismos précoces mediante  la  
inatauracidn  de una terapdutica  adecuada, podemos lo g ra r una recuperacidn de 
la  agudeza v is u a l por encima de la  que corresponderla a la  que ten d rla  en e l  
momento de detencidn de l desarro llo  v is u a l, lo  que i r l a  en contra de esta  teo 
r la ,  pero s in  embargo s e rla  muy de tener en cuenta para o tro  tipo  de amblio—  
p la s , la s  llamadas am blioplas ex-anopsia (c a ta ra ta s , e tc . ,  todo obstdculo pa­
ra  e l  paso de la  lu z  a la  r e t in a ) .
La segunda h ipdtes is  que hablamos senalado, la  am bliopia como con 
secuencia de una f i ja c id n  de la  supresidn es tambidn d is c u tib le  puesto que e l  
esootoma da supresidn va de fovea a l  punto 0 y es a n iv e l de este punto 0 mu­
cho mds profundo m ientras que la  am bliopia esté solo lo c a liza d a  en la  mdcula, 
siendo e l  re s to  del campo normal; B ago lin i lle g a  a mds, incluso d ice que en -  
los  casos on que se é v ita  le  d ip lo p ia , no por una supresidn sino por una c o -  
rrespondencia re tin ia n a  andmala harmdnica, se présenta una am bliop ia. Todo es 
to nos l le v a  a pensar que quizds:
a) No siempre hay una re lac idn  entre  e l  acto b inocu lar y la  am bliopia monocu­
la r .
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b) La in tensidad  de la  n e u tra llza c id n  no guarda re la c id n  con la  am bliop ia,
Podamos pues resum ir diciendo que clésicam ente la  am bliopia la  po 
demos e x p lic a r  por dos mecanismos.
\ . . , . ,  (ex-anopsia (més grave)
, )  d ed s te n c ld n  in h ib ic id n
b) de B x t in c id n .-  E l ojo  ambliope p ierde la  agudeza v is u a l alcanzada por in ­
h ib ic id n  c o r t ic a l  a c tiv a ,
Ntmerosos traba jo s  c lln ic o s  hablan en favor de esta c la s if ic a c id n ,  
a s l lo s  mencionados de Hubel y W iesel, de Von Norden en 1970 sobre Macacus Rhe 
sus, produciéndose una am bliopia d e f in i t iv a  s i  o c lu la  durante la s  tres  prime­
ras semanas de v id a , no produciéndose la  am bliopia d e f in i t iv a ,  sino récupéra­
b le  s i  se o c lu la  durante e l  te rc e r  mes.
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FISID - PATDLOGIA.
I n s is t i r  ya sobre estas dos teo rfas  esté  fuera  de lugar puesto que 
ya lo  han hecho ntmerosos auto res , Bangerter, CDppers, Von Norden, e tc . Sin  
embargo, considérâmes bastante Im portante, re fe r irn o s  a los  hechos f is io p a to -  
lég icos encontrados en e l  ambliope, a s l estudiaremos la  funcidn v is u a l d e l ojo  
ambliope en v is id n  monocular y en v is id n  b inocu lar para l le g a r  a unas conclu- 
siones fis io p a to ld g ic a s :
1 s) Unbra l  Ittnlnoso abso lu to  t Se mide por la  cantidad de energ ia  luninosa -  
necesaria y s u fic ie n te  para provocar una percepcidn consciente, (en p lea -  
mos un método p s ic o -f is io ld g ic o  humane) en r e f le jo  condicionado ( s i  em—  
pleemos métodos p s ic o -f is io ld g ic o s  anim ales) o un fendmeno e lé c tr ic o  re ­
g is tra b le  ( s i  u tilizem o s  los  potencia les  avocados).
Esto que enunciado a s l parece s e n c illo , necesita  s in  embargo unas 
condiciones s in  la s  cuales la  cantidad de energ ia  luninosa no serâ la  ml 
nima*
a) E l rec e p to r luninoso debe e s ta r adaptado a la  oscuridad, como sabemos 
c lln icam en te , en la  especie hunana e l  période de adaptacidn es de unos 
30 a 45 m inutes.
b) La energ ia  t ie n e  que ser lib e ra d a  en un tiempo in f e r io r  a l  tienpo c r i  
t ic o ,  ya que por encima de é l ,  la s  sunaciones ten poraies no son corn—  
p ie ta s .
c) E l impacte energético  debe recaer sobre un érea in f e r io r  a la  llamada 
érea c r i t ic a ,  a p a r t i r  de la  cual las  sunaciones espacia les no son -  
complétas, apareciendo ademés fendmenos de in h ib ic id n  que elevan e l  -  
u nb ra l.
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d) E l érea explorada, debe ser la  més sens ib le , es d e c ir , la  s u p e rfic ie  anu- 
l a r  perim acular; y la  energia de la  forma més e fic a z  (lon g itud  de onda de 
terminada, e fic a c ia  luninosa r e la t iv e  môxlma).
Pero, ic u é l es e l  v a lo r  de la  energ ia  luninosa minima p ercep tib le  
por e l  o jo  de la  especie hunana?. Nunerosos autores han tra tado  de responder 
a esta  pregunta. Asl desde 1942 Hecht, S h laer y Pirenne tra ta ro n  de d e ja r -  
bien aclarado cuél e ra; s in  embargo estos autores re a liza ro n  la  experiencia  -  
con un numéro muy pequeno de casos y con un gran grado de excen tric idad , aun­
que la s  condiciones de exploracidn con un te s t  de 10 ', de tienpo 10“^ segundos 
y de una e fic a c ia  luninosa re la t iv a  de 510 rm. c o n trib u ir la n  a una s e n s ib i l i -  
dad re tin ia n a  méxima muy éptima para la  explo rac idn . Encontraron unos va lores  
de 54 a 148 fotones en la  cérnea, que teniendo en cuenta la  re f le x id n , d ifu —  
sidn y absorcidn de los medios hasta la  r e t in a , aproximadamente vienen n ser  
unos 15 fotones g n iv e l de recep to r.
Con e l  método de e s tin u la c ié n  constante, e l  niinero medio de fo to ­
nes que to  can la  re t in a  es siempre e l  mismo en cada impresién luninosa, pero 
teniendo en cuenta la  n atu ra leza  cuéntica de la  lu z  y la  pequena energia u t i ­
l i z e  da, im p lica  que hay una flu c tu ac id n  de quantos de un estim ulo a o tro , s i—
guiendo estas fluctuaciones la  le y  de d is tr ib u c id n  de Poisson.
Se alcanzaré e l  unbral cuando una exc itac idn  contenga un nûnero -
de quantos ig u a l o superior a un numéro entero  n . Segûn e l  v a lo r  que le  de­
mos a n, obtendrenos d is t in ta s  curvas de fluc tuac idn  de Poisson; para n = 5 , 
n -  6 y n " 7 , las  curvas te d ric a s  que se obtienen son superponibles a la s  -  
que obtuvieron experimentalmente Hecht, S haler y Pirenne, lo  que perm itid  a -  
estos autores in d ic a r que la  energ ia  l im ite  s e r la  de 5 a 7 quantos para una 
long itud  de onda de 510 nm.
Bounan baséndose en resu ltados ya expresados por Vandervelden l i e
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ga a la  conclusidn de que e l  niinero de fotones necesarios es mas pequeno, y 
a s l in d lca  su te o rla  de los dos quantos; efectlvam ente, los resultados obteni 
dos por Vandervelden y Bounan se asemejan a los  que d arla  una curva de Poisson 
para n = 2 . De todas formas esta  te o r la  no esté  totalm ente a d n itid a  por aigu  
nos autores como Kamiya, Yanamoto, Baungardt, e tc .
Creenos pues, que realm ente no esté  c la ro  de l todo e l  niinero n ne 
cesario  para provocar una percepcidn lun inosa, pero su v a lo r e s ta r la  en tre  2 
y 10.
Ya Polack en 1906 y Anman en 1921 hablan in tu id o  que e l  sentido  
luninoso en e l  ambliope era normal; pero es despuâs de los  traba jo s  de 'Vald y 
Burian cuando ya se acepta claramente por todos lo s  autores este hecho. Real 
mente no se ha estudiado en lo s  ambliopes, con la  r ig id e z  y c a ra c te r ls tic a s  
de lo s  tra b a jo s  rea lizado s  por Hecht, S h a ler, e tc . en sujetos sanos, no ha—  
biendo estudiado nadie todavia (c ie n tlf ic a m e n te ], e l  niinero de fotones necesa 
r io s  para l a  exc itac idn  de una re t in a  ambliope.
Hay muchos trabajos  re a liza d o s , todos adaptondtricos, como los  de 
Burian y Wald, ya c itados, que estudiaron 5 ambliopes encontrando un unbral 
absoluto id é n tic o  en los dos o jo s , cualqu iera  que fuese la  regidn explorada y 
la  lon g itud  de onda empleada. Jayle  confirma también estos resultados en 5 -  
pacientes e s tréb ico s . Santino en 12 pacientes observa los  mismos efec tos  de 
igualdad oe unbral y ademés e l  ad ap tin o l produjo los  mismos resultados en ojos  
ambliopes y sanos. Sucs, encontrd s in  enbargo en 14 enfermos un lig e ro  a un en 
to d e l unbral adaptométrico te rm in a l en los  o jos ambliopes, Oppel y Kranke, 
examinondo 30 enfermos, no encontraron m odificacidn  alguna en los o jos amblio 
pes con re la c id n  a los  normales y a s l lo  confirman también los traba jo s  do -  
D’ Expdsito y D'Agostino en 50 enfermes. Conreur, Danis, Gilson confirman torn 
bién estos datos.
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En resLTien, podemos d ec ir que e l  unbral luninoso absoluto de los  
ojos ambliopes es normal, no e x is te  pues m odificacidn, con re lac id n  a los  ojos  
sanos.
29) Unbra l  d ife re n c ia l o unbral de con tras te . -  La medida de los un bra ies  d i 
fe re n c ia le s , se hace sobre todo en v is id n  fo td p ic a , con unas cantidades  
de energia luninosa muchisimo mâs Im portante, teniendo ya entonces poco v a lo r  
la  n atu ra leza  quântica de la  lu z , pasando los unbraies d ife re n c ia le s  a depen— 
der de las  lum inancias.
Definimos pues unbral d ife re n c ia l,  como la  d ife re n c ia  de lu n in o s i 
dad minima, detectab le  en tre  dos plaças contlguas. Es d e c ir , designaremos — 
por DL e l  unbral d ife re n c ia l de dos s u p e rfic ies  de lun inancia  respective L y 
L + DL, como sabemos segûn la  le y  Weber-Fechner e l  cociente db L /L  *  K; en -  
re a lid a d  solo es v â lid a  esta  le y  para luminancias superiores a 3 asb. Para — 
lun inancias en v is id n  mesdpica o escotdpica, e l  cociente se e leva  répidemente; 
e l  unbral d ife re n c ia l pues, no solo depende de la  luninosidad de l fondo, como 
ya hemos dicho, sino también de la  s u p e rfic ie  de las  p laças, tiempo de explo— 
rac id n , lo c a liza c id n  re t in ia n a , long itud  de onda empleada.
Sobre la  topogra fia  de los  un braies d ife re n c ia le s  solamente d ir e -  
mos que; hay un mâximo de s e n s ib ilid a d , y un mlnlmo de fracc idn  d ife re n c ia l 
en e l  centra de la  fovea para todas la s  longitudes de onda, excepto  las  mâs -  
c o rta s ; e l  aunento del cociente DL/_ con la  excen tric idad  se hace aproximada­
mente de manera l in e a l;  en tre  09 y 69 la  pendiente se hace mucho mâs râp ida -  
para l le g a r  a l  t ip o  m acular, su evolucldn as pues p a ra le la  a la  de la  agudeza 
v is u a l.
De o tro  lado tenemos que tener en cuenta, la s  sunaciones espacia­
le s  y las  temporales. A p a r t i r  de una c ie r ta  s u p e rfic ie  e l  contraste l im ite
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entre  te s t  y fondo no dianinuye, es a p a r t i r  de aquf cuando las  leyes de sima 
cidn e s p a c ia l, que Im plican una disminucidn de la  intensidad proporcional a l  
aunento de s u p e rf ic ie , no entran en juego, y e l  producto Intensidad x s u p e rfi  
c ie  que era constante, aunenta. Las sunaciones son mâs importantes en la  pe— 
r i f e r l a  re t in ia n a  que en e l  cen tro , tendiendo a aunentar la  sunacidn e s p a c ia l, 
la  adaptacidn a la  oscuridad. E l suatra to  anatdmico de este fendmeno se debe 
a la  gran cantidad de neuronas de asocipcidn re t in ia n a s , esto Im p lica  la  ex is  
ten c ia  de campos récep tives  re tin ia n o s , es d ec ir que nunerosas cé lu las  r e t i ­
nianas por neuronas de asociacidn se unen con una sola c é lu la  ganglionar.
La sunacidn temporal t ien e  una analogîa con la  esp ac ia l; la  a c t i -  
vidad re t in ia n a  engendrada por un estim ulo luninoso dura mâs tiempo que este  
u ltim o , y e l  unbral se puede m o d ificar a p o s te r io r i,  como lo  demuestra e l  fe ­
ndmeno de A lpem  y Rushton; e l  unbral de un te s t que ha sido proyectado duran 
te  5 m.segundos se e leva  notablemente  s i  50 m.segundos mâs tarde aunentamos — 
la  lun inancia  de fondo sobre e l  que ha sido proyectado. A p a r t i r  cte 100 m.se 
guides, tiempo c r i t ic o ,  se obtiens una re la c id n  to ta l  en tre  tiempo e in te n s i-  
dad, segûn la s  medidas rea lizadas  en e l  hombre por Graham y M argaria .
También conocemos que e l  unbral contraste de tes ts  coloreados so­
bre fondo blanco es minime para longitudes de onda media del espectro y aunen 
ta  s i  la  lon g itud  de onda crece o decrece, pero s i  e l  fonde es de la  misma -  
long itud  de onda que e l  te s t ,  e l  unbral es prâcticamente e l  mismo para todos 
los co lores . En excitaciones foveales DL/_ tienden a d ism inuir ligeram ente - '  
para longitudes de onda grandes (Ourup y P ie ro n ). Pero s i  e l  fondo y e l  te s t  
no tienen la  misma long itud  de onda se obtiens un unbral d ife re n c ia l mâs bajo .
La mediciûn del contraste la  podemos re a l iz a r  positivom ente, me­
dian te  un campimetro, perim etro , e tc . ,  pero también se puede r e a l iz a r  de f o r ­
ma negativa cuando e l  te s t  tien e  una lun inancia  in fe r io r  a la  del fondo (un—  
b ra l d ife re n c ia l n eg a tiv o ). En general e l  unbral negativo se r ig e  por la s  -
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mismas causas que varlan  e l  cociente DL/_ en los  estfmulos p o s itives  pero t ie
nen e l  unbral un poco menos elevado en v a lo r absoluto.
En e l  ambliope, aunque hay opiniones para todo, como velamos tam­
bién en. e l  unbral to t a l ,  en general se cree que hay d ife re n c ias  entre  e l  ojo
sano y e l  ambliope, presenténdose sobre todo en la  adaptacidn a grandes b r i­
l le s  o lun inan c ias . Pero aûn a s l,  esta a lte ra c id n  de l unbral d ife re n c ia l de 
contraste es muy pequena comparada con la  de percepcidn de formas,
Ludwigh confirma la s  conclusiones de Harms, adnitiendo una pérdi­
da de s e n s ib ilid a d  en e l  o jo  ambliope, s in  embargo posteriorm ente Wald y Bu—  
r ia n  no lo  encontraron, pero ya hemos indicado que estos autores se basan en 
los  datos adaptométricos y con te s ts  re lativam ente grandes.
M i l le r  l le g a  a unas conclusiones empleando unos tes ts  rectangula- 
res ; para é l ,  la  d ife re n c ia  de unbral es mucho més importante con tes ts  muy 
pequenos y un estudio muy minucioso, publicando una e s ta d is tic a  en la  que %  
cuentra a lte ra c id n  del contraste y d e l minimo separable. Grosvenor re p lt id  -  
posteriorm ente la s  experiencias rea liza d a s  por M i l le r ,  llegando a la  conclu—  
sidn de que la  fracc idn  d ife re n c ia l era id ê n tic a  en los  dos ojos en v is idn  es 
cotdpica, pero en v is id n  mesdpica y sobre todo fo tdp ica  se elevaba en e l ojo  
ambliope en tre  0 ,5  a 1,0  U.N. més que en e l  sano.
S i segulmos revisando todos los restantes  trabajos  publicadc s,po 
demos l le g a r  a la  conclusidn de que una gran cantidad de autores encuentran -  
un aunento s ig n if ic a t iv e  en e l  o jo  ambliope, Asl tenemos a Zanen y Sucs que 
en 11 pacientes lo  demostraron, Grosvenor, Pasino, M a ria n in i, F ra n g u e lll, Lq-  
bergne y B ln o t, D e t il le u x , F lynn, Conreur, Danis, e tc , ,  que en todos sus t ra ­
bajos publicados sobre este  tema encontraron un aunento del unbral d ife re n c ia l.
Teniendo en cuenta la  to p o g ra fia , es ya c lésico  la  ex istencia  de
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un escotana c e n tra l y a s l en la  m ltad de l s ig lo  X IX , Fana lo  In tu ye , Les d i -  
menslones del escotoma c e n tra l, va rlan  de unos autores a o tros ; s i  miremos — 
los  primeros autores de l s ig lo  XX, vemos que los resultados son muy d ispares, 
pero quizé podemos achacarlo a los  medios de exploracidn , que ya en la  d ltlm a  
m itad del s ig lo  XX con la  aparic ldn  de los  métodos de p érim étria  e s té t lc a ,fu â  
posib le  una apreciacidn mâs minuciosa de la s  dlmensiones de este escotoma.
Casari observd pequenos escotomas cen tra les  o paracen tra ies  en pe 
rim etrla monocular (1 ,9 4 9 ) ,  Mackensen y Aulhorn posteriorm ente encuentran un 
pequeno escotoma c e n tra l o p aracen tra l con un lig e ro  desplazamlento de la  man 
cha c iega , Mackensen pub lics  més tarde o tros  traba jo s  aclarando la  Importan 
c ia  de la  s u p e rfic ie  de lo s  tes ts  no pudiéndose observer e l  escotoma con tes ts  
de menos de 30 ' y un d lànetro  de 30 a 40 , Labergne y D eprez-B lnot, présentas  
un escotoma c e n tra l de un d lénetro  medlo de 40, s i  bien éste era inconstante, 
Aulhorn, en o tro  tra b a jo  en 17 ambliopes con f i ja c id n  c e n tra l, no encuentra -  
e l  escotoma més que en 8 casos, 5 a n iv e l d e l pico m acular. Por con tra , PasjL 
no y M arian in i en 36 ambliopes estréb icos con f i ja c id n  c e n tra l, no encontra­
ron nunca un escotoma c e n tra l, pero hay que tener en cuenta que se tra tab a  de 
unos sujetos con una agudeza v is u a l re la tivam ente  buena, de 3 /10  a 8 /1 0 ,
E l umbral d ife re n c ia l se elevaba segûn Labergne y B inot hasta -  
unos 80 de excen tric idad , a p a r t i r  de ah î la  elevacidn es prâcticamente des—  
p re c iab le , Ahora b ien , cuando la  f i ja c id n  es excén trica  camblon los  re s u lta -  
dos; s i  révisâmes los  traba jo s  en este sentido , vemos que e x is te  ya una mayor 
proporcidn de escotomas centra les  v e rif ic a d o s , Aulhorn en 53 pacientes con 
f i ja c id n  excén trica  observd un escotoma en 27 casos y Pasino y M aria n in i que 
no hablan encontrado ninguno en sus traba jo s  con f i ja c id n  c e n tra l, en 19 om—  
bliopes con f i ja c id n  no c e n tra l encontraron 6 escotomas de 30 a 50 de diém etro.
Resuniendo pues, podemos d ec ir que una gran mayorla de autores en-
c i b l i o t e c a
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cuentran un escotoma c e n tra l, que no es siempre d e tec tab le , aumentando la  pro 
porcidn con la  f i ja c id n  excén trica  y am bliopia més profunda.
En cuanto a la s  sunaciones e s p a c ia le s ,e l aunento de la  s u p e rfic ie  
c r i t ic a ,  yn fué d escrito  por M i l le r  en 1959, Meur y D e tille u x  también demues 
tran  que se producla un aunento de la  s u p e rfic ie  c r i t ic a ,  de todas formas la s  
mediciones se han hecho siempre con f i ja c id n  c e n tra l,  puesto que con f i ja c id n  
excén trica  es re la tivam ente  d i f l c i l  e l  r e a l iz a r lo .  Estos resu ltados son con— 
firmados por F lynn, para é l  e l  c o e fic ie n te  de sunacidn por término medio era  
de 0 ,6 6  para e l  ambliope y 0 ,3 3  para e l  sano a 09. Conreur y c o ls , han com- 
probado que e l  aunento de l c o e fic ie n te  de sunacidn espacia l iba  unido a un nu 
mento de los csmpns recep tivos , siendo Meur y c o ls , quienes aplicando e l  méto 
do de Bnungartener ( r e j i l l a  de Herman), calcu laron  e l  v a lo r de los  canpos re — 
ceptivos foveolares de los  ambliopes, e llo s  dan un v a lo r  en tre  20 ' y 2 5 ' de -  
d iA netro , S i comparâmes pues e l  v a lo r  del canpo recep tive  que no pasn de a l ­
gunos minutes en e l  ojo  sano a més de 20 ' en e l  ambliope, nos l le v a  a a d n i t i r  
que se omplian la s  in teracciones la té ra le s  ex is ten tes  en los ojos anbliopes,
E l mecanismo por e l  cual se produce este aunento de la  s u p e rfic ie  
de los  compos receptivos nos es hasta ahora desconocido, s in  embargo teniendo 
en cuenta que dichos campos son p lé s tic o s , como lo  demuestra su m odificacidn  
con la  adaptacidn a la  oscuridad, posiblemente en e l  o jo  ambliope se usen es­
tas v ie s  f is io ld g ic a s .
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30) E fec to S tlle s -C ra w fo rd ,-  La intensidad luminosa o b je tiv a  dm un estim ulo  
disminuye s i  pénétra por la  p e r i fe r ia  de la  p up ila  en lugar de hacerlo  
por e l  centro ; suponiendo que la  zona ilum inada de la  re t in a  y e l  n iv e l de -  
adaptacidn sean iguales  en ambos casos.
Designaremos a ^  e f ic a c ia  v is u a l re la t iv a  de un raye luninoso -  
que en tra  por un punto determinado en la  p u p ila , en re lac id n  a l  punto de re fe  
rencia» Asl tendremos que ^  ■ E fic a c ia  r e la t iv a .  YPc ■ intensidad d e l haz 
que en tra  por e l  punto de re fe re n d a . YP -  intensidad de un haz luninoso -  
que entrando por e l  punto P de la  p up ila  da la  misma sensacidn de b r i l lo  que 
la  intensidad YPc, entonces ■ YPc/YP.
Para la  fovea An (An » punto de méxima e fic a c ia  v is u a l)  se encuen 
t r a  aproximadamente a 0 ,5  mm. por dentro y 0 ,5  mm. por encima del centre  pup^ 
l a r ,  aunque en sujetos normales An puede e s ta r mucho més descentrada. E x tra -
fovealm ente, hasta 209, esté  en la  zona p u p ila r opuesta a l  érea re t in ia n a  don
de se forma la  Imagen, y a p a r t i r  de 2 0 9  e l  punto esté d e l mismo lado qua e l  
d el érea re t in ia n a  estim ulada.
Emplricamente se ha encontrado que ^  ^  m. 10~^^ donde ^  es
la  e f ic a c ia  v is u a l d e l punto P que d is ta  R (m illm etro s) de An.
^  m es e l  v a lo r méximo de la  e f ic a c ia  v is u a l en e l  punto An, 
p es un c o e fic ie n te  c a ra c te r ls tic o  de la s  propiedades d ireccionales  de la  re ­
t in a .
Esta propiedad d ire c c io n a l es esencialmente una propiedad de los  
conos y esto podré e x p lic a r que:
a) En la  fovea la  e fic a c ia  v is u a l sea independiente del estado de adaptacidn,
m ientras que en la  p e r i fe r ia  depende mucho de dicho estado.
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b) En la  fovea e l  e fecto  d ire c c io n a l v a r ia  con la  longitud  de onda, e l  efecto  
es més grande en e l  centro del espectro,
c) En la  p e r i fe r ia  adaptada a la  oscuridad, cas i no hay sen s ib ilid ad  d irecc ic  
n a l para longitudes de onda in fe r io re s  a 600 nti, A p a r t i r  de esta lo n g i­
tud de onda e l  e fecto  que aparece esté ligado  a la  puesta en funcidn de 
los conos.
Adenés de este  e fecto  S tiles -C raw fo rd  de prim er orden, ex is te  o tro  
llamado de segundo orden que se pone de m an ifiesto  porque a l  p ra c tic a r  la  ex­
perienc ia  a n te r io r  con lu z  monocromética, no solo cambia la  lun inosidad, sino  
también e l  co lo r y la  saturac idn .
E l mecanismo de aparic idn  del e fecto  S tiles -C raw fo rd  no se conoce 
aun con e xactitud ; desde luego, e l  fendmeno no es achacable a una pérdida de 
lu z  en funcidn de la  v ia  de entrada por los medios oculares. De todas las h^ 
pdtesis enunciadas creenos que la s  més in teresantes  son las  s igu ientes:
a) Envainamiento de los receptores por pigmente, que harian un efecto  de es­
cudo, No e x is te  confirmacidn h is to ld g ic a , y ademés en la  regidn partifo—  
v e a l donde los  conos y bastones tienen la  misma proporcidn de pignento, se 
debia obtener un mismo e fecto  para los bastones y conos.
b) E x istencia  de una sustancia de gran ind ice  de re fracc idn  en e l  in te r io r  -  
de los receptores que concentrasen los  rayos luninosos en e l  segmente ex­
terne .
c ) Una especie de tu n e liza c ié n  de los rayos por re f le x id n  in te rn a  en los re ­
ceptores, debido a un ind ice  de re fracc id n  superior a la  de l medio e x te r­
ne; también ten d ria  en esta h ip dtes is  p arte , la  forma e lip s o id a l de la  rs 
gidn entre  los segmentos in tern o  y extem o de los  conos.
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En los ambliopes Enoch estudid por e l  métodu de embraies d ife re n -  
c ia le s  e l  efecto  S tlles -C raw fo rd  en la  fovea de 6 ambliopes con f l ja c id n  cen­
t r a l ,  E l lle g a  a la  conclusion de que habla un tip o  de am bliopia secundaria 
a la  in c lin ac id n  de los  receptores. Las d iv id id  en trè s  tipos:
a ) Simple in c lin a c id n  (tuvo 2 casos). Este tipo  ten la :
1o) un desplazaniento d e l maxima de s e n s ib ilid a d .
2») una d ife re n c ia  de s e n s ib ilid a d  entre  e l  o jo  ambliope y e l  o jo  normal
en e l  centra p u p ila r .
30) Un mismo mdximo de sen s ib ilid a d  en los  dos o jos.
b) Mala o rien tac idn  general (tuvo 3 casos). Este t ip o  ten la :
1») un aplanamiento de la  curvm de s e n s ib ilid a d .
20) una d ife re n c ia  de s e n s ib ilid ad  entre  e l  o jo  ambliope y e l  o jo  normal
en e l  centre p u p ila r .
30) una d ife re n c ia  de l méxlmo de sen s ib ilid a d  en tre  los dos o jos.
c ) Reduccidn de s e n s ib ilid a d  asociado a una in c lin ac id n  de los receptcres -  
(un caso):
1b) desplazamiento de mfiximo de s e n s ib ilid a d .
2*1) una d ife re n c ia  de s e n s ib ilid ad  en tre  e l  o jo  ambliope y e l  o jo  normal 
en e l  centra p u p ila r .
38) una d ife re n c ia  del m^ximo de sen s ib ilid a d  en tre  los dos o jos.
Enoch em itid  una patogenia en base a estos hallazgos. Para ë l  la  
m odificacidn en la  posicidn de los receptores t ra e r îa  una disminucidn de la  ab 
sorcidn de la  lu z  por la  propiedad d ire c c io n a l de dichos receptores, con una 
disminucidn de contrastes por la  lu z  re f le ja d a  y d ifundida que en c ie rte s  d i -  
recciones s é ria  absorbida en mayor cantidad . Una h ip dtes is  parecida a la  de
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Enoch émana de lo s  traba jo s  de Pugh en 1962 que plensa que en la  am bliopia es 
trS b ica  habria  una in c lin ac id n  de los receptores , Dunnewold s in  embargo estu  
diando e l  probl&na, encuentra que e l  e fecto  S tiles -C raw fo rd  en los ambliopes 
por S I estudiados esté  en los l im ite s  de la  norm alidad. Para S I,  e l  t ip o  des 
c r i to por Enoch como de simple in c lin a c id n , no e x is te , ya que hay sujetos nor 
maies donde e l  punto An es mSs excSntrico que e l  An de sus ambliopes, y por -  
e l  c o n tra rio , algunos de sus ambliopes ten lan  un punto An muy poco excS ntrico .
Realmente, creemos que la  pSrdida de la  agudeza v is u a l en los am­
bliopes no puede ser achacada a la  o rien tac id n  de los  receptores fo veo la res ,y  
la  disminucidn de la  agudeza v is u a l provocada por e l  fendmeno de Campbell no 
puede ser muy im portante.
(E l fendmeno de Campbell consiste en una disminucidn de la  agudeza 
v is u a l medida a travSs de un agujero de 1 mm. de diSmetro, cuando Sste lo  des 
plazamos d e l centra  a la  p e r i fe r ia  p u p ila r ) .  Dunnewold lo  confirmd senalando 
ademSs que e l  punto de mSxima e fic a c ia  v is u a l,  y e l  punto de agudeza v is u a l mS 
xlma c o in c id ia n ).
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ADAPTACION
Este término que quizâ fué u ti l iz a d o  por primera vez p ir  A u b e rt,- 
nos in d ica  la  v a r ia b ilid a d  de la  s e n s ib ilid ad  Itm inosa d e l drgano v is u a l en -  
funcidn de la  ilum inacidn re t in ia n a  ac tu a l y a n te r io r , que Impresionaba toda 
la  re t in a  (adaptacidn g lo b a l) , o solo una parte  de a l la  (adaptacidn lo c a l) .
La adaptacidn depende de la  ilum inacidn a n te r io r  y su duracidn,de  
la  ilu n in a c id n  a la  que estâ actualm ente. E l tienpo de adaptacidn es mâximo 
(unos 30 m inutes), cuando la  intensidad y la  duracidn de la  ilum inacidn  ante­
r io r  es mSxima y la  de la  ac tu a l es nula , estas son le s  condiciones en la s  que 
se mide la  adaptacidn en la  c l ln ic a ,  y pequena cuando hay poca d ife re n c ia  de 
ilum inacidn entre  e l la s .
La curva de la  adaptacidn a la  oscuridad, fué ya bien estudiada a 
p a r t i r  de los  traba jo s  de Kolrausch y Hecht. Es in te re s a n te  reca lcar e l  hecho 
de que la  curva depende d e l tamafb del te s ts , lon g itud  de onda y e x c e n tr ic i—  
dad, as ! como de la  long itud  de onda y de la  in tensidad  luminosa de la  preadcg 
tac id n . S i la  in tensidad  de la  preadaptacidn es muy grande y de gran duracidn, 
se encuentran dos trozos de curva separados por un punto de in f le x id n , a l f a , -  
que no aparece para in tensidad  y duracidn mds pequenas.
Cldsicamente se ha creldo que la  causa de la  adaptacidn a la  oscu 
ridad  era la  regeneracidn de l pigmento v is u a l de los  bastones, la  ro dopsina ,- 
sin embargo no es posib le  re la c io n a r e l  n iv e l de sen s ib ilid a d  re t in ia n a  a l  por 
centaje  de rodopsina reconstruîdo o destru ido ,
Wald y Burian, han estudiado con e l  adaptdmetro, la  adaptacidn a 
la  oscuridad de los  ambliopes sin encontrar d ife re n c ia s  con e l  o jo  n o rm -l,torn 
bién son de la  misma opinidn Jayle y Ourgaud. Los primeros autores que se -  
oponen son C h inaglia  y Fregnam, en 40 casos de am bliopia anisometrdpica en—
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cuentran una disminucidn en la  sen s ib ilid a d  d e l o jo  ambliope, s in  embargo 2a -  
nen y Sucs, establecen que la  sen s ib ilid a d  luminosa del ojo  ambliope estaba  
disminuida en e l  drea c e n tra l de l campo v is u a l para grandes longitudes de on­
da. Este mismo auto r demuestra que s i  la  velocidad de adaptacidn no estd d is  
minulda en la  am bliopia, e l  unbral term in a l de adaptacidn estd mds elevado en 
e l  ambliope.
De la  misma opinidn es posteriorm ente  Labergne, en 30 ambliopes -  
segdn sus resu ltados, la  adaptacidn a la  oscuridad de la  fovea d e l o jo  amblio 
pe es d e fic ie n ts  con respecte a la  d e l o jo  normal. De opinidn opuesta, soste 
nida desde hace algdn tiempo, fué la  de Oppel y Kranke, para los  cuales en 30 
ambliopes llegan  a la  conclusidn de que e l  unbral term inal de s e n s ib ilid a d  lu  
minosa, no estd modificado en la  am bliopia.
La mayorla de los traba jo s  indican que las  a lte rac io n es  se encuen 
tran  en e l  comienzo de la  adaptacidn o cuando la s  exploraciones son solo macu 
la re s , es d e c ir , que sobre todo, aunque no exclusivamente, los conos centra—  
les  son los que m anifiestan  un comportamiento espec ia l. Solamente un a u to r. 
Sues, lle g a  a la  concluisdn de que los  bastones p artic ip a n  también en e l  d é f i  
c i t  de adaptacidn. Por e l  c o n tra rio , Expdsito y Agostino, consideran que la  
adaptacidn es normal para conos y bastones.
S i recordamos cuando habldb?nos de los unbrales, donde e l  unbral 
c e n tra l en condiciones fo td fic a s  era  anom al en e l  ojo  ambliope y que por con 
t ra s te , e l  unbral paramacular era nom al en condiciones escotdpicas, tendranos 
que a d m itir  que la  curva de adaptacidn, que es e l  camiro entr^ estos dos e x tra  
mos, debe e s ta r a lte ra d a  en los primeros minutes y posteriormente l le g a r  a lo  
normalidad.
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FRECUENCIA T IP ICA DE FUSION
La frecuencia  t lp ic a  de fustdn , es e l  nûrtero mlnimo de ilu n in a c io  
nés por segundo, par la s  cuales un estlm ulo luninoso discontinuo dé una sense 
cidn v is u a l continua.
La e fic a c ia  y sen s ib ilid a d  d el mecanismo re tin ia n o  para re c ib ir  y 
tra n s m itir  los  Impulses procédantes de una breve estim ulacidn luninosa, repre  
senta  un im portante papel en la  determ inacidn de la  frecuencia  c r î t ic a  de fu -  
sidn . Asl un F .C .F . anormal procédante de una estlm ulacidn re tin ia n a  c e n tra l, 
puede Bstlmerse c o t o  in d ic io  de a fectac idn  re t in ia n a ,
Sin embargo, en esta exploracidn entran mds v a ria b le s , como so n ,-  
la  in tensidad  lun inosa, long itud  de onda, proporcidn en tre  duracidn de l deste 
l lo  y oscuridad, tamano, forma y posicidn d e l haz luniposo sobre la  r e t in a ,es 
tado de adaptacidn a la  lu z  u oscuridad, duracidn del d e s te llo , compnracidn -  
e n tre  s u p e rfic ie  d e l haz luninoso y la  p u p ila , b r i l lu  y co lo r del te s t  y têc  
nica de m edicidn. Como consecuencia de estas v a ria b le s , no todos los ré s u lta  
dos coinciden pero la  mayorla de los autores estiman que e l  v a lo r de la  F .C .F . 
es sistemdticamente més elevada en e l  o jo  ambliope que en e l  o jo  normal, aun­
que esta d ife re n c ia  es muy pequena. E l a n é lis is  e s ta d ls tic o  de la  mayorla de 
las  muestras de los d is tin to s  trab a jo s , muestra que aunque estd a lte ra d a , e l  
d é f ic i t  qje e x is te  no es s ig n if ic a t iv e  en la  am bliopia, aunque casi todus los  
autores coincidan en que an e l  o jo  ambliope e x is te  una a lte ra c id n  de la  F .C .F . 
c e n tra l, nproxlmdndose a la  que se observa en la  re t in a  p e r ifé r ic a  normal.
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EXCITABB -IDAD PUPILOMOTRIZ DE LA RETINA.
Estudlo del dlémetro de la  p u p ila  y d e l re fle .io  fo ta n o to r.
S i observâmes a un pacien te , en e l  que los dos o jos son norm ales> 
le  hacemos m ira r a una lu z  s ituada a algunos metros de d is ta n c ia , e x is te  una 
iso c o ria  que puede ser controlada por la  medida d e l diémetro p u p ila r  de un -  
o jo , estando e l  o tro  o jo  ocluldo una decena de segundos y v iceversa .
S i medimos en las  mismas condiciones las  pup ilas de un paciente -  
en e l  que la  v is id n  de uno de los  dos ojos es reducida, la  p up ila  d e l o jo  a l -  
terado es mâs grande cuando e l  o jo  bueno esté tapado que la  d e l bueno cuando 
e l malo esté oclu ldo . Esto lo  hemos encontrado p o s itiv e  en v a rie s  pacientes, 
la  an isocoria  es superior a 1 mm. en muchos casos. Harms lle g a  a la  conclu—  
sién de que las  a lte rac io n es  deben ser consecuencia de una in h ib ic ié n  a in é p ti 
ca re tin ia n a  ya que la  v ia  pupilomotora no alcanza e l  cuerpo geniculado. Nor 
malmente una estim ulacién  re t in ia n a  c e n tra l debe provocar una contraccién pu­
p i la r  més grande que cuando se estim ula la  re t in a  p e r ifé r ic a . En e l  o jo  am—  
b liope parece ser, segûn algunos autores, que sucede lo  c o n tra rio .
Dolenk y colaboradores encuentran también una d ife re n c ia  en tre  e l  
ojo ambliope y e l  o jo  normal, pero para e llo s  esta d ife re n c ia  desaparece con 
e l  entrenamiento v is u a l.
Barany y Hallden afirm an que e l  sistema nervioso c e n tra l, debe des 
empenar también un papel im portante, ya que encuentran una in h ib ic id n  en los  
re f le jo s  pup ilares  d e l o jo  normal durante la  r iv a lid a d  re t in ia n a  cuando se es 
tim ula la  fovea d e l o jo  no perceptor. Mediante la  adm inistracidn de férmacos 
que deprlmen e l  sistema nervioso c e n tra l, senalan igualmente que dicha r i v a l !  
dad puede ser suprim ida.
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AGUDEZA VISUAL
La agudeza v is u a l es la  expresidn del v a lo r funcional de la  zona 
de la  re t in a  explorada. Se puede v a lo ra r  en c l ln ic a  o experimentalmente sa—  
gûn cuatro factores  bésicos: mlnimun v is ib le ,  minimum separable, minimum per­
c e p tib le  y minimum reconocible .
E l minimum v is ib le  represents la  més pequeria unidad espacia l per­
c e p tib le  o e l  més pequeno te s t  p e rc ib ib le ;  no se debe confundir con e l  minimum
p e rc e p tib le , que es un umbral absoluto de lum inancia. E l v a lo r angular normal 
es de 25 o 30 seg. de arco; en la  p ré c tic a  se mide por la  percepcidn de un pun
to negro sobre un fondo blanco su fic ien tenen te  ilum inado, sobre un fondo uni­
forme. Puede a lte ra rs e  modificando sus dimensiones, a lterando  e l  contraste > 
modificando la  intensidad luminosa del o b je to .
E l minimum separable, es la  capacidad de p e rc ib ir  por separado dos 
objeto  adyacentes observados simulténeamente. La separacidn angular més pe—  
quena, en la  que dos tes ts  continues se ven por separado, mide e l  umbral o po 
der de resolucién  d e l o jo . Su v a lo r angular normal se arfnite como la  de un -  
m inuto. Helmoltz senala una va riac idn  general entre  50 y 94 seg. Los tes ts  
u tiliz a d o s  habitualmente para determ inar e l  minimum separable, consistée en -  
lin e a s  p ara le la s  c la ras  y oscuras de ig u a l anchura, formaciones en cuadricula  
y parejas de lin e a s  o puntos oscuros o c la ro s . Pueden ser modificados cambian 
do e l  tamano o separacién de los cornponentes y e l  n iv e l de ilum inacidn .
E l minimum p erc e p tib le  consiste en la  capacidad para d e tec tar la  
a lineac idn  o no a lineacidn  de dos segmentos discontinues cuyas terminaciones 
estén muy prdximas. E l te s t  més usado consiste en dos lin e a s  rectas  que a l  
a lin e a rs e , aparecen en un mismo m eridiano. E l menor desplazamiento m eridio—  
n al de uno de los  segmentos con respecte a l  o tro  que puede ser ccznprobado, mi 
de e l  umbral o poder de a lineac idn  del o jo . La discrim inacidn espacia l de la
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d ife re n c ia  re la t iv a ,  en la  lo c a liza c id n  m erid ional de los dos segmentos del -  
te s t ,  se basa en un signo re tin ia n o  lo c a l,  es d e c ir , en la  s e n s ib ilid ad  de ca 
da receptor o unidad recep tibe  para re g is tr a r  una d ireccidn  v is u a l e s p e c ific a .
En condiciones id éa les  e l  umbral del minimum p ercep tib le  puede — 
l le g a r  hasta a 2 seg. de arco (fra cc id n  de la  anchura del cono més pequeno),
E l umbral se in flu e n c ia  por la  separacién y long itud  de los segnentos d e l te s t ,  
por e l  co n tras te . Puede d ism inu ir a l  aumentar la  longitud  de la s  l in e a s y e le  
varse a l  acentuar la  separacién en tre  los  elementos componentes de l te s t ,
E l minimum reconocible es la  capacidad de nombrar o id e n t if ic o r  -  
correctamente una forma o su o rie n ta c id n . Ordinariamente se conoce en c l in i ­
cs con e l  nombre de "agudeza v is u a l” . Se considéra que e l  umbral normal de -  
reso lucién  o éngulo minimo de reso luc ién  es de 1 seg, de arco . Su medicién -  
se basa en la  comprobacién de una f a l t a  en forma de un arco de un minuto,cuon 
do e l  éngulo to ta l  subtiende, a n iv e l d e l punto nodal p o s te rio r d e l o jo , un -  
arco de 5 minutos. S i se considéra que la  d is ta n c ia  entre  e l  punto nodal pos 
te r io r  y la  re t in a  es de 17 mm,; en e l  o jo  adulto  normal, un éngulo de 1 seg, 
de arco corresponde a una d is ta n c ia  re t in ia n a  l in e a l ,  de 4,90 micras (équiva­
le n te  a 3 conos en e l  centre  fo c a l) .  Hay d ife re n te s  tes ts  que se usan para -  
evaluar este  minimum reconocible , la s  le tra s  de S n e llen , la  C. de L an d o lt,e tc .
FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA AGUDEZA VISUAL.
In fluyen  fac to res  f is ic o s , f is io lé g ic o s  y psico lég icos. Los prime 
ros de e llo s  estén condicionados por la  ca lidad  del estlmulo y la  ép tica  del 
o jo . Los f is io lé g ic o s  dependen del mosaico re t in ia n o , y de la  ac tiv id ad  neu­
r a l  desde los receptores re tin ia n o s  hasta la  corteza v is u a l, as i como tcnbién  
es fundamental e l  co n tro l oculomotor. E l ûltim o tip o  de fac tores  esté ra la —  
cionado con la  hab ilidad  de percepcién, comportamiento y capacidad m ental.
123
FACTORES FIGIOOS.
Calidad d e l estlm ulo . -  Adenés d e l tanano d e l te s t  y su contenido, 
es también im portante e l  n iv e l general de ilu n in a c ié n , longitudes de onda,con 
tra s te s  en tre  e l  te s t y e l  fondo y tieapo de exposicién. Para conseguir la  mé 
xima agudeza v is u a l,  la  ilu n in a c id n  general debe ser id ê n tic a  a la  d e l te s t  y 
e l  o jo  ha de e s ta r completamente adaptado a este n iv e l,  E l contraste  en tre  -  
e l  te s t  y e l  fondo se debe mantener constante durante toda la  observacidn. -  
La d ifra c c id n , aberraciones d p ticas , diseminacidn de la  lu z  en e l  in te r io r  -  
del ojo  y la  am etropia, o rig in an  una dispersidn de la  lu z  que reduce conside- 
rablemente e l  g rad ients luninoso en la  Imagen re t in ia n a .
O ptica o c u la r, como sabemos la  lu z  expérimenta una d ifra c c id n  a l  
pasar por e l  borde p u p ila r; cuanto menor sea e l  diémetro de la  p u p ila , mayor 
es la  d ifrac c id n  de la  Imagen de un punto. Una p up ila  pequefva disminuye tam­
bién la  tranan is idn  lun inosa, es d e c ir , la  ilum inacidn re t in ia n a ; pero lo  mds 
im portante es que a medida que disminuye e l  didmetro p u p ila r disminuyen tam­
bién los  femSnenoa de aberracidn es férico s  debidos a l  peso de los rayos 1 u n i-  
no sos por la  p e r i fe r ia  re t in ia n a .
Para Duker-Elder la  mejor agudeza v is u a l se obtiens con una pupi­
la  de 2 mm, de didmetro. Los trabajos  de A rn u lf, estudiaron la  v a ria c id n  de l 
minim un separable en funcidn de l didmetro p u p ila r , expresdndolo en forma de -  
una funcidn CT » S x d, siendo (T e l  l im ite  de separacidn e s p e c ific a , S e l  ml 
nlmun separable y d e l  diAnetro de la  p u p ila ; para este autor (T s é r ia  m in i 
ma cuando d « 0 ,5  mm. para grandes lun inancias y d ■ 1,5 mm. para lun inancios  
pequenas,
Sin enbargo los  trabajos  rea lizado s  sobre su jetos normales nos — 
l le v an  a la  conclusidn de que, a una luninosidad constante las  variac iones  
f is io ld g ic a s  (de 2 a 5 mm.) del didmetro p u p ila r no a lte ra n  la  agudeza v is u a l.
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aslmismo ningûn autor ha encontrado in f lu e n c ia  del d iAnetro p u p ila r en la  agu 
deza v is u a l d e l ojo  ambliope,
Asimismo, la  re la c id n  entre  la  agudeza v is u a l y e l  grado de ame­
tro p ia  s in  c o rre g ir , ha sido objeto  de numerosos trabajos  (Kempf, Eggers,H irsch, 
Crawford, Pincus, Le Grand, e t c . ) .  Todo defecto de re fra c c id n , entrana una re  
duccidn de la  agudeza v is u a l que puede ser calcu lada aproximadamente segûn la  
ecuacidn de Le Grand:
A . - S #
donde A es la  agudeza v is u a l y R es e l  grado de ametropia en d io p tr la s .
Numerosos autores han estudiado la  re la c id n  que e x is te  entre  la  re  
fra c c id n , e l  estrabismo y la  am bliop ia. En los  hipermdtropes, la  mayorla de 
los  autores encuentran una re la c id n  entre  la  im portancia de la  ametropia y la  
ex is ten c ia  de un estrabiano y una am bliopia; s in  embargo e l  porcentaje de om- 
bliopes corresponde a la  frecuencia d e l estrabism o, lo  que conlleva a d e c ir  -  
que la  hiperm etropla no agrava la  am bliop ia. De o tro  lado en los  miopes la  -  
frecuencia de la  am bliopia es mayor a la  que corresponderla segûn e l  nûnero -  
de estrabismos; esto es ex p lic a b le  por la  les idn  orgénica en e l  fondo del o jo . 
En 1ns anisom etropias, e l  nûmero de ambliopes aumenta a medida que la  d ife ren  
c ia  de re fracc id n  entre  los  dos ojos se acentûa, m ientras que e l  numéro de es - 
trabismos no depende d e l grado de la  anisom etropia.
In flu e n c ia  de la  d if ic u lta d  de separacidn. Bangerter fué e l  p r i -  
mero en 1950, que senald la  d if ic u lta d  que presentaban los  ambliopes para d is  
t in g u ir  un te s t  cuando éste se presentaba en grupo; este fendmeno que es espe 
c lf ic o  de le  am bliopia es trâb ica  (segûn Bangerter) fué més tarde confirm adu -  
par los  trabajos de M u lle r, Jaeger y B e m o le t, aunque estos ûltim os estimnban
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que la  d if ic u lta d  de separacidn no es c a ra c te r is t ic a  de l o jo  ambliope sino -  
de todo o jo  que lle g a  a l  l im ite  de su agudeza v is u a l,
Numerosos estudios s igu ieron a estos en los  que la  mayoria de los  
autores (Thomas» M a ria n in i, Pasino» P e ra lta )  confim aban lo  hallado a n te r io r ­
men te ,  s in  enbargo llegaron  a la  conclusidn de que la  d if ic u lta d  de separacidn  
era  un fendmeno general aunque muchlslmo més marcado en e l  su je to  ambliope, -  
Fué més tarde con los  traba jo s  de Mackensen, Von Noorden, Burian y S tu a rt quie 
nés estudiando la s  variac iones de la  d if ic u lta d  de separacidn y de la  agudeza 
V is u a l en e l  su jeto  normal y en e l  ëmbliope, llegabon a la  conclusidn de que 
habfa una mayor d isociacidn  en e l  ambliope, en tre  la  pérdida de la  agudeza v i  
suai y la  d if ic u lta d  de separacidn!
La patogenia de la  d if ic u lta d  de separacidn ha tenido muchas hipd 
te s is , Asi Goldnann la  a tr ib u ye  a fendmenos de a n o x ia -a le x ia ; CUppers la  e x -  
p lic a  por la  competicidn en tre  dos loca lizac io n es  espacia les , una debida n la  
fovea y o tra  a la  zona de f l ja c id n  excên trica , y e l  hecho de que con e l  curso 
cfel tra tom ien to  aim ente la  d if ic u lta d  de separacidn, apoya esta h ip d te s is . -  
Tho-nas y posteriorm ente o tros autores han apoyado esta te o r la , viendo que, en 
los enfermes en que habla una mayor d if ic u lta d  de separacidn, tén ia  una f i j a -  
cidn excên trica .
In f lu e n c ia  de la s  sustancias medicamentosas.
La adm inistracidn de sustancias medicamentosas, para algunos auto 
res . B le t t i ,  G a llo is  y Oskarsson, conducen a una mejora de la  agudeza v is u a l,  
y una disminucidn del escotoma de in h ib ic id n ; no obstante en nuestra op in idn , 
este c a p itu le  es tra n s ito r io  y s in  in te ré s  en e l  trn tam iento  de la  am bliopia.
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FACTURES FISIOLOGIOOS.
R etina. — S i e l  o jo  himano estu v iera  l ib r e  de aberraciones f f s i —  
cas, e l  p r in c ip a l fa c to r  lim ita n te  d e l poder re s o lu tiv e  d e l o jo , e s ta r la  repre  
sentado por la s  c a ra c te r fs tic a s  anatdmicas y funcionales de la  re t in a . Los ras  
gos fondamentales que lim ita n  este poder son: la  s e n s ib ilid ad  de los conos y 
bastones, e l  mosaico re t in ia n o , e l  grado de in te racc idn  de las  cé lu las  recop­
ie ra s  y d e l tengno de sus agrupaciones, todas e l la s  vinculadas a una sola cê 
lu la  ganglionar. E l t ip o  de cd lu la  recepLora,su nûmero, densidad e in te r re — 
lac idn  y e l  tamano de los campos recep tivos , v a r ia  con la  zona re t in ia n a ,sien  
do dptimo para la  v is id n  a n iv e l de la  fovea. Como sabemos en dicha drea so­
lo  hay conos y e l  didmetro transversa l es e l  minimo, su separacidn es muy pe 
quena y la  densidad de recep to r es mâxima. La extensidn del campo receptivo  
es muy pequena y ex isten  conexiones in d iv id u a le s  mediante las  cé lu las  b ip o la -  
res con la s  cé lu las  ganglionares. A p a r t i r  de esta zona hacen su aparicidn  -  
los  bastones y aumenta e l  tamaPb de los  campos recep tivos . En la  re t in a  p e r i 
fé r ic a  ex isten  solamente bastones y los  c>ampos receptivos a un en tan hasta e l  
méximo.
Las c a ra c te r fs tic a s  anatdmleas y funcionales de la  re t in a  se mon! 
fie s ta n  por variaciones en e l  poder ré s o lu tiv e  v is u a l, que es miximo a n iv e l  
de la  fovea y va decreciendo progresivatmente a medida que se estim ula una re ­
t in a  cada vez més p e r ifé r ic a .
Movimientos ocu lares . -  Como sabemos, e l  o jo  hunano expérimenta -  
una s e rie  de micromovimientos, u osc ilac iones v ib ra to r ia s  que determinan que 
la  Imogen re tin ia n a  estlm ule un grupo de receptores re tin ia n o s ; s i  estos mu- 
vlm ientos son muy amplios hacen que se d if ic u l t e  la  resolucién  v is u a l. R a t c ­
l i f f  hn investigadü los efectos de los  micromovimientos normales sobre e l  po­
der de resolucién  v is u a l. E l a n é lis is  de los  datas obtenidos por este autor
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damuBstran que la  ex is te n c ia  de estos movimientos v ib ra to r in s  tiende a d i f i —  
c u lta r  e l  poder de reso lucién  y la  e s ta b iliz a c ié n  de la  imagen re t in ia n a  n i -  
mejora n i  t i f i c u l t a  la  agudeza v is u a l y e l  poder de reso luc ién ,
FACTORES PSI00L0GIC06.
Como es n a tu ra l la  A.V. depende de la  capacidad mental para com—  
prender e l  te s t ,  atencién , experiencia  p re v ia , e tc . ,  que son factores  que pue 
den m ajorer o empeorar los resultados obtenidos a l  determ inar la  agudeza v i ­
s u a l. E l v a lo r  de los  resultados también puede e s ta r in f lu îd o  por e l  examina 
dor, capacidad para e x p lic a r e l  te s t ,  comportamiento con e l  pac ien te , e tc .
AGUDEZA VISUAL PERIFERICA.
Como sabemos, la  maxima agudeza v is u a l corresponde a la  zona f o -  
v e a l, a medida que la s  zonas re tin ia n a s  son més p e r ifê r ic a s  la  v is ié n  diaminu 
ye proporcionalm ente. Numérosos autores han intentado v a r ia r  la  disminucién, 
pero cas i todos los traba jo s  se re a liz a n  en condiciones d ife re n te s  s in  tener 
en cuenta los  fac to res  ya mencionados que a lte ra n  y vgrîan  la  agudeza v is u a l.
A s l, segûn Weymouth la  agudeza v is u a l d ism inu irla  inmedinbamente 
y de forma continua a p a r t i r  de l punto de f i ja c ié n ;  m ientras que para Szabu -  
ex is te  una meseta de unos 30 ' que corresponde en e l  fondu de ojo  a un diéme—  
tro  de 300 m icras. Su borde in d ic a r la  e l  l im ite  en tre  la  agudeza v is u a l cen­
t r a l  y p e r i fé r ic a .  Pero para M illo d o t, la  agudeza v is u a l disminuye desde los  
5 ' ,  Bxistiendo s in  embargo un periodo de tranam isién en tre  25 ' y 4 5 ',  a par—  
t i r  del cual la  agudeza v is u a l disminuye répidamente, este punto corresponde 
quizés a l  borde de la  zona s in  bastones.
También son Importantes las  variaciones in te r^ in d iv id u a le s  pam  -
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Randall y cc lbs , la  desviaclén standard d ism in u irla  en la  p e r i fe r ia  y la  d is ­
persion s é r ia  més pequena en v is ié n  escotdpica que fo té p ic a .
También hay que mencionar todos los  fac tores  ya senalados a l  ha—  
b la r  de la  agudeza v is u a l c e n tra l que siguen teniendo in flu e n c ia  en la  agude­
za v is u a l p e r ifé r ic a .
HALLAZGOS EN EL AMBLIOPE.
En la  am bliop ia, la  top og ra fla  re t in ia n a  tien e  un papel muy impor 
ta n te , sobre todo en los  casos de f i ja c ié n  excên tric a . Algunos autores b a s ^  
dose en la  curva de Werthelm han tra tad o  de obtener la  agudeza v is u a l de in  -  
ambliope segûn la  zona de la  f i ja c ié n  exc ên tric a . Sin embargo. Von Noorden y 
Mackenson no consiguieron probar una re la c ié n  en tre  la  profundidad de la  am—  
b lio p la  y la  zona de f i ja c ié n .  A s l, en pacientes con ig u a l agudeza v is u a l la  
lo c a liz a c ié n  de la  f i ja c ié n  puede ser totalm ente d is t in ta .  Ahora b ien , e l  -  
grado de excen tric idad  de la  f i ja c ié n  s i  que tie n s  re la c ié n  sobre la  dimen­
sion de l érea de f i ja c ié n  y sobre su in e s ta b ilid a d . Las f ija c io n e s  cen tra les  
ü parafoveales son generalmente muy estab les  y de s u p e rfic ie  reducida, cuanto 
més p e r ifé r ic a  sea una f i ja c ié n  més in es tab le  y més grande es e l  érea de f i j a  
c ié n .
Hoy d la , como ya veremos més adelante a l  hablar de la  c la s if ic a —  
cién  de la  am bliopia, esté  demostrado que en un tip o  de am blioplas, la  f i j a ­
cién puede v a r ia r  segûn la  d ireccién  de la  mirada ( f i ja c ié n  p a r é t i i r )  de este  
hecho, Bô’latie, Pouliquen, M atteucc i, y sobre todo COppers, Pigassou y Garipuy 
han cunseguido obtener cambios de la  f i ja c ié n  baséndose en este concepto.
La agudeza v is u a l p e r ifé r ic a  ha sido poco estudiada en lus omblio 
pes, Perkins senala que en la  mayorla cte los ambliopes la  agudeza v is u a l p e r i  
fé r ic a  esté  poco a lte ra d a  cuntrariam ente a lo  que ocurre con la  agudeza v is u a l
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c e n tra l.  P rince , mâs tarde , m idié la  agudeza v is u a l en una zona que se ex tien  
de a SB a un lado y a o tro  de l punto de f i ja c ié n  pudiendo sacar de su traba jo  
la s  s igu ientes  conclusiones: la  curva de agudeza v is u a l es mâs ir re g u la r  que 
la  de un ojo normal; en la  curva aparecen picos correspondientes a l  ârea de -  
f i ja c ié n  e xcên trica ; m ientras que e l  pico de la  curva del o jo  ambliope puede 
l le g a r  cas i a l  n iv e l d e l o jo  normal en la  misma zona de excentric idades, e l  -  
res to  d e l campo v is u a l muestra una agudeza v is u a l més baja ; con frecuencia se 
encuentra una curva re la tivam ente  plana por a lte ra rs e  e l  cociente agudeza v i ­
sual p e r ifé r ic a /fo v e a ;  cuando e l  o jo  ambliope présenta una f i ja c ié n  e x c ê n tr i-
Tambor para la  provocacién del nistagmus optocinético  
y determ inacién o b je tiv a  de la  agudeza v is u a l.
ca, e l  o tro  o jo  présenta una lig e ra  excen tric idad  de la  curva de agudeza v i ­
sual pero s in  pérdida de esta û ltim a . Realmente es muy d i f î c i l  en los casos 
de ambliopia con f i ja c ié n  excên trica , medir la  agudeza v is u a l p e r ifé r ic a  (sa­
ber en qué zona de descentramiento nos hallamos) ya que como sabemos la  zona
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de f l ja c id n  puede ser muy amplia y v a r ia r  con la  posicidn d e l globo y 1e i l u ­
minacidn.
o b je tiva  de l a agudeza VISUAL.
Los métodos o b je tivo s  para la  determ inacién de la  A .V. mâs emplea 
dos son: e l  de Gochann de la  o sc ila c ié n  de los o jos;
la  aparic idn  de un nistagmus optocinético  de Gunther, 
la  desaparlcién del nistagmus optoc iné tico  de Ohm, 
una respuesta cutânea galvânica obtenida por r e f le jo s  condicionados 
de Wagner.
Como es lé g ic o , la s  técn icas u t iliz a d a s  en c l ln ic a  son las  trè s  -  
prim eras. La de Gothiann, mâs tarde perfeccionada por Boum an, Doesschate y -  
Marchie-Sarvaas en esquema, consiste en la  provocacién de un movimiento pendu 
l a r  de los ojos provocado por la  o sc ila c ié n  de una plancha rec tang u lar en la  
que se observan unos rectângulos punteados en blanco y negro pero los puntos 
de la  p arte  c e n tra l son mâs grandes que los  de la s  partes la té ra le s , aunque -  
observados a una d is tan c ia  s u fic ie n te  la s  luminancias de la s  partes centra les  
y la té ra le s  son iguales y la  plaça la  observarlamos homogéneamente g r is ,  -  
Cuando la  d is tan c ia  en tre  e l  aparato y e l  sujeto  es lo  suficientem ente peque­
na la  diimensién de l punteado de la  zona c e n tra l es superior a l  minimo sépara 
ble y e l  nistagmus aparece.
E l método de Gunther consiste en provocar un nistagmus mediante -  
un tomber delante de los ojos del s u je to , la  A .V. se détermina en funcién  de 
la  dlmensién de los  cuadrados que forman e l  tambor y de la  d is tan c ia  de obser 
vacién , a s l como de la  velocidad angular y la  frecuencia de presentacién de -  
la s  bandas.
E l método de Ohm, en esencia, es in h ib ir  e l  nistagmus provocado -
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por la  ro tocidn  de un tambor; interponlendo, g racias a un juego de espejos, 
una pequena plaça luminosa en la  que podemos v a r ia r  la  intensidad ju s te  hasta 
que sea p ercep tib le  para e l  s u je to . Se t r a ta  de una medida del minimum v is i ­
b le  y no del minimum separable.
Los resultados obtenidos en e l  ambliope varlan  de unos autores a 
o tro s , pero en lin e a s  générales, de un lado tendremos a Ohm y W eigelin que -  
constataron una dlscordancia entre  la  A .V. o b je tiv a  y s u b je tiv a , pero sePiala- 
mos que e l  método de Ohm mide sobre todo la  sen s ib ilid a d  luminosa d ife re n c ia l  
que como sabemos en e l  ambliope estâ mueho menos a lte ra d a  que la  A.V.
De o tro  lado M eyrratkaten , u tiliz a n d o  e l  aparato de Gunther, ob—  
t ien e  una concordancia mâs o menos p erfec ts  en la  ambliopia es trâ b ic a . -
Lewinski asimismo u tiliz a n d o  e l  método de Gunther encuentra una identidad en­
tre  la  agudeza v is u a l o b je tiv a  y s u b je tiv a .
Revisando después los  trabajos  de V en tu ri y G uzzinati y mâs tarde  
los de Viefhues y KDnnhardt podemos c o n d u ir  con que la  A.V. su b je tiva  del ojo  
ambliope es netamente mejor que la  sub je tiv a  y muchas veces ig u a l a la  d e l ojo  
sano.
Algunos autores han a tr ib u id o  estos buenos resultados a la  inesta  
b ilid a d  de f i ja c ié n  d e l o jo  ambliope que f a c i l i t a  la  aparic ién  del nistagmus 
o p to c in é tico , hecho que nosotros ya hablamos constatado en la  c lln ic a  d la r ic  
a l  r e a l iz a r  la  electroocu lon istagm ografla .
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VISION DE COLORES.
Fué Javal en 1.868 e l  prlmero que senald en la  am bliopia e s tré b i— 
ca una a lte ra c id n  frecuente en la  v is id n  de los co lores . Parinaud en 1.8SB -  
déterminé que la  a lte ra c id n  de la  v is ié n  de los  colores no aparecla  mâs que -  
en las  agudezas v isuales  muy bajas. Hubo un gran paréntesis  en la  in v e s tig a -  
ciôn de este ten a y no es hasta 1.564 cuando V errie c  estudia  la  v is ié n  de los
colores en e l  ambliope con e l  te s t  de Is h ia ra , de Hardy, Rand y R i t t l e r ,  e l
panel 0-15 y e l  100 HUE, mâs tarde François, e tc . ,  vo lv ie ro n  a e s tu d ia r e l  -  
problana. La mayorla de lo s  autores describen una a lte ra c ié n  cromâtica siem- 
pre que la  A.V. sea menor a 1/10, En nuestra experiencia  estas a lte rac io n es
cromâticas son re la t iv a s  y pueden ser igualmente observadas en un su je tc  nor­
mal cuando la  v is ié n  se descentra algunos grados.
Posteriormente Bozzoni y Lombroso obtuvieron en los  casos de f i j a  
cién macular un sentido cromâtico normal. En las  f ija c io n e s  paramaculares la  
a lte ra c ié n  estaba en e l  azu l y en las  extramaculares la  discrom atopsia era  
g lo b a l,
Mâs tarde Lasagni, De M o lfe tta  y M ig lio r  encontraron unos e jes  de 
f in id o s  de discrom atopsia, generalmente en e l  azu l o m a rillo , siendo general—  
mente con una agudeza in fe r io r  a l/1C .
En resumen y anadiendo nuestra experiencia , las  a lte rac io n es  cro 
mâticas se encuentran con mâs frecuencia en los  ambliopes con f i ja c ié n  e )cén - 
t r ic a .  S i récupérâmes la  f i ja c ié n ,  a l  hacerse ésta c e n tra l, desaparece la  a l  
terac ién  crom âtica, usualmente la  discromatopsia no es de e je  d e fin id o , Por 
consecuencia, no e x is te  una m udificacién  del sentido crom âtico, unido d ire c te  
mente a l  mecanismo fis io p a to lé g ic o  de la  am bliopia fu n c io n a l, ya que la  Fovea 
conserva un sentido cromâtico normal, aunque adquiem  una proyeccién espacia l 
e x cên trica .
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ELECTROF ISIOLQGIA RETINIANA.
E l estudlo e le c tro re t in o g râ f ico del ojo ambliope ■ ha dado ré s u lta  
dos muy diversos segûn los  autores, Como sabemos e l  retinograma es una res—  
puesta masiva en la  que las  c a ra c te r fs t ic a s  dependen de las  condiciones de ex  
c ita c ié n , d e l re g is tre  y de la  forma de a n a liz a r  la  curva (B u rian ). Aparté de 
estos trè s  dates es im portante también, y en cas i ningûn traba jo  se in d ic a ,la  
forma de f i ja c ié n  d e l ojo explorada. Es por esto que algunas m odificaciones  
de la  onda B, puedan ser debidas a d iscretas  variaciones en la  intensidad -  
d el estlm ulo , la  s itu a c ién  d e l punto re tin ia n o  excitado y del diAnetro de la  
p u p ila .
Nunerosos autores senalan anomalies en e l  e le c tro re tin o g i am i del 
ojo ambliope. A s l, Vanisek (1 .9 5 4 ) encuentra ondas len tas  y subnormales; yn 
posteriorm ente Uemura (1 .9 8 4 ) , Caperucci (1 .9 6 5 ) y més tarde F re z z o n tti y Nue 
c i  encuentran una reduccién de la  onda B con una onda A normal. No obstante 
para Dossi y Luzzo la  onda B s é ria  normal y la  onda A s é ria  la  a lte ra d a  cuan­
to mâs excên trica  fuese la  f i ja c ié n .  Otros autores como P e rd r ie l y Lods sena 
lan una reduccién y aplanamiento de la  onda B con una disminucién de la  onda 
A. Viefhues y M ü lle r observaron que en v is ié n  b inocu lar e l  o jo  ambliope té ­
n ia  un electroretinogram a més amplio que s i dicho ojo ambliope era e l  f i ja d u r ,  
en cuyo caso e l  e lectroretinogram a era més pequeno que e l  reg istrado  en v is ié n  
b inocu lar.
De o tro  lado, desde Karpe en 1.945 hay una s e rie  de autores que -  
no encuentran d ife re n c ia  en tre  las  respuestas de lus ojos ambliopes y 1ns de 
los o jos congénères; a s l Ibser y Godman, Kozousk, y més modernamesnte Straub 
( l , 9 7 l ) ,  SchnOger y M ü lle r (1 ,9 5 4 ) , François y B e rr ie r , Nawaratzki (1 .9 6 6 ) y 
finalm ente Burian y Lawwil y posteriormente Burian o tra  vez en 1.972, u t i l iz a n  
do técn icas muy précisas y sensibles no han observado ninguna anomalla e le c tn .
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re tin o g ré fic a  en los  ambliopes.
Nuestra experiencia  personal de electroretinogram as en ambliopes 
no nos ha demostrado en ningûn caso, a no ser que hubiera p ato lo g la  orgénica  
asociada, a lte ra c ié n  s ig n if ic a t iv a  con respecte a l  o tro  o jo .
ELECTROFIS ILLOGIA DE LA VIA OPTICA CENTRAL.
a ) E le c tro e n c e fa lo g ra fla .-  En e l  examen e lectro e n c e fa lo g ré fic o  de los amblio 
pes, s i  cabe todavia , los  resultados son aûn més d iscordantes, a s l mien—  
tra s  para unos autores como Callaghan y R ie d lic h , C h inaglia  y B a le s tr ie r i ,  
François, White y Schlaegel, Pasino, e tc . ,  no encuentran a lte ra c io n e s  s ig  
n if ic a t iv a s  en los electroencefalogram as de los  ambliopes.
Daider y Bierman encuentran a lte rac io n es  en e l  80% de los amblio­
pes, aunque son muy variadas y no t ip i f ic a b le s ,  apareciendo siempre en e l  
nine y desapareciendo en la  edad ad u lta , estos autores lo  explican  porque 
la  ambliopia sé ria  e l  resultado de un r e f le jo  in h ib id o r a c tiv e  que de fa ­
c u lta t iv e  pasaria a o b lig a to r io . S i en un ambliope no encontramos anoma­
l ie s  en e l  electroencefalogram n es porque no hay una supresién a c tiv a  y -  
por esto no se c u ra ria  con e l  tra tam iento .
Otros autores como Levinson encuentran a lte rac io n es  en un porcen­
ta je  v a ria b le  desde 36% o 33% en e l  electroencefalogram a de los ambliopes, 
de esta  misma opinién son, S tille rm an  y co ls , en 1.962, G rac in i y Cenucchi 
en 1.9SS, Aquiyama y co ls . e tc .
Para Burian y Watson no se producirian  a lte ra c io n e s  en e l  e le c tro  
encefalograma siempre que la  agudeza v is u a l fuera  superior a 2 0 /70 , Par­
sons, Smith y mâs tarde Chinaglia  y recientemente M ü lle r encuentran una — 
d ife re n c ia  en tre  e l  comportamiento fo tép ico  en funcién de que la  estim ula
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cién  sea monocular o b inocular en e l  sentido de obtener en e l  estim ulo b i 
nocular frecuencias més bajas que en e l  sujeto  normal.
b ) Potencia les evocados. -  También aqui se pueden encontrar los dos grupos -  
de autores, segûn François y B erries  (1 .9 6 5 ) , e l  tiempo de conduccidn r e -  
t in o c o r t ic a l s é ria  normal. Sin embargo o tros autores como Van Balen, -  
Copenhaver, Naw ratzki, Uemura encuentran m odificaciones en la  am plitud y 
en e l  tienpo de culminaciûn en los  d ife re n te s  accidentes e lé c tr ic o s ;o tros  
autores también apoyan dicha te o r ia . Mackensen y més tarde Von Noorden -  
encuentran una a lte ra c id n  en e l  tienpo de culminaciûn de los accidentes -  
e lé c tr ic o s  que se pone de m an ifiesto  por la  prolcngacidn del tienpo de -  
percepcidn reg is trado  con e l  ojo  ambliope.
Los ûltimos trabajos  de Fishnan y Copenhaver demuestran que la  res  
puesta c o r t ic a l obtenida por la  exc itac idn  s e lec tiv e  de la  mécula es nor­
mal en la  ambliopia por estrabiano , a d ife re n c ia  de lo  que o c u r r ir ia  s i  -  
la  les idn  fuera orgénica.
De o tro  lado es necesario notar en un traba jo  y a serialado de Van 
Balen en 1.952, cdmo este autor y co ls , encuentran una semejanza entre  e l  
p o tenc ia l evocado en los ambliopes y aquel que se produce en e l  sujeto  -  
normal que no presta  atencién o en e l  que e x is te  una supresién.
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.
En la  ambliopia funcional no se encuentran a lte rac io n es  en la  mo- 
t i l id a d  extrinseca p e r ifé r ic a  pero s in  embargo lus movimientos oculares conju 
gados estén a lte rado s.
Los movimientos oculares que vamos a es tu d ia r son, e l  de f i ia c ié n , 
que son pequenos movimientos r e f le jo s  de correccién que tra ta n  de manterer su
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bre la  foveola e l  objeto  de f i ja c ié n ;  e l  de m irada, es e l  desplazamiento con- 
jugado de ambos ojos que tie n e  como f in  la  f i ja c ié n  de un objeto  que se en—  
cuentra en un punto d e l campo v is u a l d is t in to  de l de f i ja c ié n ;  e l  de persecu- 
cién  que se re a liz a  cuando se sigue a un objeto  que se desplaza a lo  largo de 
un campo v is u a l.
P o llg ra fo  u til iz a d o  para a n a liz a r  los  movimientos oculares  
en los su jetos normales y en los  ambliopes.
Las c a ra c te rfs tic a s  de estos très  movimientos se aprecian median­
te  la  o c u lo c ra fla .
Movimiento de f i ja c ié n .
En e l  sujeto  normal, e l  re g is tre  e lec troo cu log râ fico  es una lln e a  
p a ra le la  ya que estos movimientos prâcticam epte son reg is trado s  en la  e le c tro  
c u lo g ra fla  de ru t in a . Por e l  co n tra rio  cuando e l  ambliope f i j a  con e l  ojo ma 
la ,  se re g is tre  una Ifn e a  con sacudidas irre g u la re s , siendo la  amplitud de es 
tos movimientos incluso hasta de 109.
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Von Noorden y Burian, detem inaron que esta in e s ta b ilid a d  de f i j a  
c ién , era  un fendmeno general en todos los ojos que vefan mal, siendo caracte  
r is t ic o  de la  am bliopia que cuando se mejoraba la  agudeza v is u a l con e l  tra ta  
m iento, mejoraba la  e s ta b ilid a d  de la  f l ja c id n ,  y sobre todo, ésta se nurmali 
zaba cuando se haclan la s  observaciones en la  oscuridad, cosa que no e x is te  -  
en la  am bliopia orgénica.
Movimiento sacédico o de m irada.
En e l  ambliope los  movimientos sacédicos son irre g u la re s , de aspec 
to nistagmiform e o imprecisos en tre  sacudidas desordenadas nistégm icas, e x is -  
tiendo una re la c id n  entre  la  in e s ta b ilid a d  de f l ja c id n  y la  im precisidn del -  
movimiento sacédico. Von Noorden y Burian han demostrado (1 .9 5 8 ) que la  edag 
tacidn a la  oscuridad produce una norm alizacidn de l oculograma sacédico, t i p i  
co de la  am bliopia,
Movimiento de persecucidn.
En e l  estréb ico  ambliope, los  movimientos de persecucidn del o jo  
malü, son irre g u la re s  y d is t in to s  de los de l o jo  bueno. Desde Von Noorden y 
Mackensen hasta Quere (1 .9 7 7 ) numérosjs autores han tra tad o  este tema, e x is -  
tiendo una d isociacidn en tre  e l  re g is tre  d e l o jo  sano y e l  del ojo  ambliope -  
ind is tin tom ente  de cuâl sea e l  ojo f i ja d o r .  Asimismo con la  adaptacidn a la  
oscuridad, la  curva del o jo  ambliope se reaproxlma a la  de l sujeto  norm al,sin  
l le g a r  nunca a ser co rrec ta .
Todos estas d e ta lle s  plontenn In  ex is ten c ia  de un problana motor 
en la  am bliop ia. Los movimientos conjugados, como sabanos, no dependen de -  
centras nerviosos bien determ inados sino més bien de arcos re f le jo s  sensuriomo 
tores, lo  que nos hace pensar que esté a lte ra d a  la  porcidn sensoria l de este  
arco r e f le jo .  P ero ,icuélas  son lo s  fac tures  sensoria les que determinan esta -
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incord inacidn en los movimientos conjugados oculares? Esté c la ro , que e l  des 
censo de la  agudeza v is u a l no tie n e  ninguna re la c id n  con la  a lte ra c id n  de d i­
chos movimientos, ya que reduciendo la  agudeza v is u a l de un su je to  normal con 
cua lqu ier a r t i f i c i o ,  vemos que los  movimientos conjugados siguen siendo norma 
le s . No obstante, s i  que se encuentra una corre lac idn  en tre  e l  modo de f i j a -  
cidn y la  im precisidn de los movimientos conjugados,
Como sabemos, todos los  movimientos de los  que henos hablado estén  
asegurados por la  f i ja c id n  fo v e a l. En la  am bliopia es te  punto f i ja d o r  se r e -  
emplaza por una zona de f i ja c id n ;  esta  su s titu c id n  puede e x p lic a r  en p arte  -  
la  Im precisidn de los  movimientos conjugados, aunque quedan s in  e x p lic a r  cdmo 
se producen estas a lte rac io n es  en los  ambliopes con f i ja c id n  c e n tra l.
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CENTBOS CORTICALES
Tiempo de reaccidn»
Denomlnamoa tiempo de reaccidn a l  tiempo que tarda  en producirse  
despuës de una exc itac id n  v is u a l, e l  comienzo de una reaccidn motora; como sa 
bemos, se puede d iv id i r  en dos p a rte s , una senso ria l que va desde la  produc- 
cidn d e l estim ulo hasta la  exc itac idn  del co rte  se n s o ria l, y o tra  motora como 
consecuencia de la  exc itac idn  s e n s o ria l.
Mackensen y mds tarde Von Noorden, han demostrado que e l  tiempo -  
de reaccidn es mâs la rg o  s i  la  estim ulacidn se re a liz e  sobre e l  ojo  ambliope 
que s i  se re a liz a  sobre e l  o jo  sano.
Centres ce re braies superiores.
Tan de moda como esté e x p lic a r  lo s  problèmes de la  am bliopîa a n i 
v e l de centres superiores, son muy pocos los  autores que han rea liza d o  tra b a -  
jos sobre este tema. Gérard y Mâcherez y en tre  nosotros. V id a l H errero , han 
trabajado sobre e l  n iv e l in te le c tu a l de los  nines es trdb icos , no encontrnndo 
a lte ra c id n , los  prlmeros autores y encontrando un 80% de a lte rac io n es  in te le c  
tuales e l  segundo a u to r . En nuestra exp erien c ia , no hemos encontrado que e l  
estrabismo y la  am bliopîa estdn relacionados con un d é f ic i t  en e l  d esarro llo  
in te le c tu a l d e l n in o ,
Thomas y D ecortis  han estudiado la s  v las  de asociacidn que ex is—  
ten entre  e l  ojo ambliope y la  memoria, encontrando una d ife re n c ia  s ig n if ic a ­
t iv e  en tre  los resultados obtenidos por e l  o jo  ambliope y e l sano. Goldmann 
y Favre han estudiado la  in flu e n c ia  de la  atencidn sobre la  agudeza v is u a l,en 
contrando que cuando se hace f i j a r  la  atencidn sobre un punto de f i ja c id n  d i -  
feren te  de l que corresponde a la  fovea, con lleva  una reduccidn de la  agudazo
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v is u a l c e n tra l;  hecho que nos e x p lic a  por quô en e l  ambliope la  agudeza v is u a l 
medida con un signo a is la d o , es m ejor que cuando se mide con optotipos en gru 
po que fa c i l i t a n  la  d ispersifin  de la  atencidn sobre o tros  signos.
Browing y Crasineck h ipnotizaron  a vario s  adu ltos ambliopes s u g i-  
riêndo les que a l  despertarse ve rlan  m ejor no obteniéndose resu ltados, estad is  
ticemente hablando, s ig n if ic a t iv o s . Mds tarde Quinn h ipno tizd  a 15 ninos am­
bliopes entre  5 y 15 anos encontrando en los pacientes que fueron hipnotizados 
una m ejorla  de la  agudeza v is u a l después de despertarse, s ig n if ic a t iv e ,  poste 
riorm ente la  agudeza v is u a l descendid de nuevo. Bnith  en o tro  traba jo  sigue 
controlando a los hipnotizados encontrando que e l  90% de los  pacientes d ism i- 
nuye su agudeza v is u a l, y vueltos  a somete r  a la  hipnosis récupéra en un — 
gran porcentaje la  agudeza v is u a l que habla conseguido tra s  la  primera hipno— 
s is ,
Todas estas experiencias nos ensenan que en la  am bliopîa e l  e le ­
ments funcional es Im portantlsim o,
Por ûltlm o nos queda en esta  re v is id n  de hallazgos f is io p a to ld g i— 
COS e l  a n â lis is  de la s  a lte rac io n es  que se encuentran en e l  o jo  ambliope,cuan 
do éste se h a lla  en e l  campo de la  b inocu laridad .
Sabenos que en e l  su je ts  ambliope, después de los  trabajos  de Mac 
kensen, y Aulhorm [i9 6 0 ) hay un e fecto  desfavorable de l o jo  sano sobre la  d i­
mension y la  intensidad del escotoma de in h ib ic id n  de l o jo  ambliope: Tombién
son clâsicos los  trabajos  de Bagolino con ayuda de los  f i l t r e s  ro jos  en los -  
que encuentra una re laciO n en tre  la  in tensidad  de la  supresidn de l o jo  amblio 
pe y la  intensidad del estim ulo de l o jo  d ire c to r , MOs tarde  Von Noorden y -  
L e f f le r  m idieron la  agudeza v is u a l de l o jo  ambliope en d is t in ta s  condiciones
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de estlmulaclOn d e l o jo  d ire c to r  encontrando la  mejor agudeza v is u a l cuando — 
e l  o jo  d ire c to r  esté  o c lu ld o , estando ésta cada vez mâs disminufda a medida -  
que disminuimos la  penalizaciOn del o jo  sano.
De o tro  la  do Hams y Z ie rin g  fueron quizâs los  prlmeros que p ra c ti  
car p é rim é tria  b in ocu lar, en los ambliopes en los que observaron un escotoma 
en la  regiOn correspondiente a la  mâcula d e l o jo  f i ja d o s , en e l  ojo  desviado, 
a l  que denominaron escotoma del punto de f i ja c id n ,  aslmiamo encontraron que -  
e l  o jo  f i ja d o r  podla ten er un escotoma en la  zona conjugada a la  de la  mâcula 
d e l o jo  desviado.
Con la  introduccidn de la  lu z  p o la riza d a , la  exploracidn de l cam­
po v is u a l se r e a liz a  cas i en condiciones f is io ld g ic a s . En los estrabismos -  
con am bliopîa, la  exploracidn con e l  haploscopio, ré v é la  que en e l  o jo  sano -  
no hay d é f ic i t  monocular n i  b inocu lar, hay un escotoma c e n tra l en e l  o jo  am—  
b llo p e , mostrando una conservacidn de un is lo te  nasal y presentando un mâximo 
de s e n s ib ilid a d  en e l  o jo  de la  desviacidn, igualmente hay un alargam iento de 
la s  isopteras  nasales en e l  o jo  sano,
Aulhom re a liz d  e l  método haploscdpico por d ife re n c ias  de fas e , -  
encontrando que la  n eu tra liza c id n  era  siempre en e l  o jo  ambliope, no encontrd 
n eu tra liza c id n  rec lp roca, siendo los  campos de n eu tra liza c id n  mâs grandes que 
en lo s  sujetos normales y hallando un campo de n e u tra liza c id n  inducido por la  
fovea d e l ojo  sano y o tro  en un punto de l o jo  ambliope correspondiente a l  pun 
to 0 de desviacidn.
Aunque to dos los  métodos de observacidn introducen fac to res  pei>— 
turbantes podemos pues l le g a r  a la  conclusidn de que, en v is id n  b inocu lar en - 
contramos estas zonas de n e u tra liza c id n  siendo sus dlmensiones y su in te n s i­
dad muy Imprecisas y ocupando d is t in ta  posicidn que e l  escotoma que présenta  
e l  o jo  ambliope, cuando éste se explora monocularmente.
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En consecuencia, s i  tenemos en cuenta todos los hallazgos f is io p a  
to ldgicos d escrito s , la  am bliopîa se podrla e x p lic a r  por una elevacidn de los  
embraies sensoria les asociada a la  ausencia de in s ta la c id n  de fendmenos de 
h ib ic id n  la te r a l  en e l  curso de la  adaptacidn a la  lu z .  Las unidades fu n c lo -  
nales conservarlan las  mismas c a ra c te r îs tic a s  que en v is id n  escotdpica. Esta 
e x p lic a r la  que e l  c o e fic ien te  de sumacidn no cambie cuando se pasa de la  oscu 
rid ad  a la  lu z  y que la  agudeza v is u a l guards su v a lo r mesdjpico. Esta ausen­
c ia  de funcionamiento de c ie rto s  mécanismes f is io ld g ic o s  de l a  regidn c e n tra l  
de la  r e t in a , puede ser la  causa de un d e s e q u ilib rio  de origen motor, en tre  -  
las  a ferenc ias  sensoria les que llegan  a centres superiores de la  v is idn *
En resumen pues podemos d ec ir que la  am bliopîa funcionar puede -  
pro ven ir de un defecto en e l  d esarro llo  normal de los potencia les  v isuales  de 
la  fovea. Esta evolucidn no se puede r e a l iz a r  mâs que con la  estim ulacidn -  
constante de an bas foveolas desde e l  naclmiento con una imagen neta d e l obje­
ts  f i ja d o .
La am bliopîa pues s é r ia  e l  resu ltado  de la  no estim ulacidn uni o 
b ila t é r a l  por una imagen neta ; o por la  no estim ulacidn u n ila te r a l  por la  ima 
gen d e l objeto  f i ja d o  (e s trâ b ic a ) .
En e l  primero de los  casos como ya lo  han Ctemostrado Hubel y Wie- 
s e l,  se consigue in te m m p ir  e l  d esarro llo  de la  v is id n  monocular no solcmen— 
te  por la  oclusidn sino adanâs, mediants e l  uso de conchas tra s lû c id as  en las  
primeras semanas de v ida de los  animales* Asi mismo han demostrado que la  cm 
b lio p la  es mâs grave, cuando e l  obstâculo es u n i la te r a l,  ya que en este caso 
ademâs d e l fa c to r  de p rivac id n , se le  une un fa c to r  de in h ib ic id n  de l o jo  d i­
re c to r .
En e l  segundo caso, es e l  proceso complejo que se produce en e l  es 
trabismo u n i la te r a l .  La imagen del ob je to  f ija d o  estim ulo un punto no foveo-
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Ig r  m ientros que la  fovea recibe una Imagen d is t in ta  de la  del objeto  f i ja d o ,  
que no es neta n i siempre presents, ya que muehas veces delante de la  fovea -  
del ojo  desviado no coincide ningûn o b je to .
En consecuencia la  respuesta senso ria l a este estado patoldgico — 
es una in h ib ic id n  que va desde la  zona s ituada en tre  la  fovea y e l  punto 0 y 
algunas veces se produce un cambio en e l  v a lo r  espac ia l de la  r e t in a . Esta 
reâpuesta s en so ria l que en la  am bliopîa se m an ifies ta  en v is id n  monocular, no 
es d ife re n te  d e l fendmeno de n e u tra liza c id n  y de correspondencia anormal que 
en e l  estrabismo mâs o menos a lte rn a n te  no se produce nada mâs que en binocu— 
la r id a d , sin  presentarse  en v is id n  monocular.
IM
FORMAS CLINICAS DE LA AMBLIOPIA
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Como velamos a l  hab lar de la  c la s lf lc a c id n  de la  am bliopîa, una -  
de sus formas, era  la  am bliopîa e s trâ b ic a , volviendo a c i t a r  de paso que ade­
mâs de este tip o  de am bliop îa, e x is te  la  ambliopîa ex-enopsia, ambliopîa por 
anisom etropia, am bliopîa ametrdpica y am bliopîa congânita or^ânica. Ambliopîa 
motora, am bliopîa asociada a toda les idn  orgânica.
Gin embargo, a pesar de estas d iv is io n es , podemos d ec ir que de -  
los  5 0 0 .000 .— ambliopes que e x is ten aproximadamente en Espana, e l  50% lo  son 
a causa del estrabism o, siendo tan solo un 10% por la s  restantes  causas c i t a -  
das.
en#
Podemos c la s i f ic a r  la  am bliopîa s i  seguimos a los autores cldsicos
-  Ambliopîa por ex tin c idn
— Ambliopîa par detencidn
En este ûltlm o caso e l  mécanisme fis io p a to ld g ic o  es s im ila r  a l  de 
la  ambliopîa ex-enopsia. La agudeza v is u a l de l nino se detendrîa en e l  momen 
to de la  aparic idn  de la  enfermedad.
En e l  primero de los  casos, la  agudeza v is u a l bajarâ por debajo -  
del n iv e l que tuviese cuando aparecid e l  glaucoma.
Esta c la s if ic a c id n  nos parece muy a r t i f i c i a l .  E xiste  en rea lid ad  
en todos los ambliopes u n ila té ra le s , estrâb icos o no, una mezcla de ambliopîa 
por no d esarro llo  de la  funciân v is u a l, agravado por e l  escotoma de in h ib ic id n  
del ojo  d ire c to r . En la  am bliopîa e s trâ b ic a , e l  fa c to r  c a ra c te r îs t ic o , aunque 
no siempre présente, es la  pârdida de la  d ireccidn  v is u a l p r in c ip a l por la  fo  
veo la .
En c ie rto s  casos, la  am bliopîa se puede d e s a rro lla r  sobre un mi—
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croestrablsmo s in  desviacidn apnrente a l  cover te s t ,  e l  ângulo de e x c e n tr ic l 
dad de la  f i ja c id n  es ig u a l a l  Angulo d e l estrabism o.
Otra c la s if ic a c id n  que creemos mâs p râ c tic a , es la  que d iv id e  a 
la  am bliopîa es trâb ica  en:
-  Ambliopîa simple
— Ambliopîa compuesta
Ambliopîa sim ple, -  Es cuando en la  génesis de esta am bliopîa no 
se encuentra mâs que una a lte ra c id n , que complique e l  cuadro.
Ambliopîa compuesta, -  Son los  casos en los que ademâs de una eau 
sa, se pueden invocar o tras  como agentes e tio ld g ic o s  en la  am bliop îa. En la  
am bliopîa glaucomatosa es frecuente una anisometropia asociada a estrabism o,— 
que agrave esta a fecc idn .
A l estrabismo puede i r  asociado nistagmus congânito, en estes ca­
sos, a la  am bliopîa u n ila te r a l  es trâb ica  se sumarâ la  am bliopîa b i la te r a l  n is  
tâgmica, Cualquier obstâculo anatdmico, leucoma c o m e a l, ca ta ra  ta s , e tc , ,  -  
agrovan la  am bliopîa.
Aslmismo podemos c la s i f ic a r  la  am bliopîa segûn la  edad de a p a ri­
cidn de la  a lte ra c id n  en re la c id n  con la  edad de instauracidn  del tra tam iento , 
Oomo demostraremos mâs adelante en nuestra e s ta d îs t ic a , e l  fa c to r  senso ria l — 
estarâ  mâs agravado en cuanto que la  a lte ra c id n  se haya producido mâs precoz— 
mente, pero en re la c id n  con e l  tiempo en que se ha tardado en in s ta u ra r e l  — 
tra tam ien to , quiere esto d e c ir , que a l  co n tra rio  de muchos autores, para los  
cuales por debajo de los  trè s  nnos siempre e x is te  una ambliopîa profunda y por 
encima de los  6 anos una ambliopîa l ig e r a ,  aun en procesos aparecidos ta r d îo -  
mente, se puede producir una ambliopîa profunda, s i  dejemos evolucionar e l  ca
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so espontâneamente durante algunos anos, m ientrès que en un proceso que apare 
ce por debajo de los  trè s  anos, pero a l  que se ha Instaurado râpldanente un -  
tra tam ien to , la  am bliopîa no la  encontramos en un estadlo  avanzado o p ro fundo.
Un punto Importante es la  edad de tra tam iento , por debajo du 3-4  
anos una am bliopîa profunda tendrâ aproximadamente un 95% de probabilidades  
de recuperacidn en funcidn de la  p la s tic id a d  de la s  funciones v isua les  a esta  
edad. Por encima de 6 arbs esta  p la s tic id a d  desaparece y la  am bliopîa serâ -  
mâs d i f i c i l  de t r a t a r ,  aunque no Im posible, como demostraremos a l  a n a liz a r  la  
e s ta d îs tic a  de lo s  casos tra tad os .
La am bliopîa tambiân la  c lasificam os segûn e l  grado de agudeza v i  
suai morfoscûpica en:
-  Ambliopîa profunda. -  Por debajo de 1 /10.
-  Ambliopîa m e d ia .- De 5 /13  a l / l ü .
-  Ambliopîa l ig e r a . -  Por encima de 5 /1 0 .
E l d iagnâstico de am bliop îa, se harâ siempre en comparacidn de la
agudeza v is u a l del o tro  o jo , una d ife re n c ia  de 2 /1 0 , es e l  v a lo r  que damos co
mo necesario para d iagnosticar esta a fecc idn , Asimismo hay que r e a l iz a r  para 
hacer esta c la s if ic a c id n  como ya veremos en la  exploracidn , la  medicidn de la
agudeza v is u a l morfoscdpica y angular, de le jo s  y de cerca, y en todas la s  po
sic iones de m irada, siendo este examen necesario para es tab lecer un d iagndstl 
co c u a lita t iv o  de la  am bliop îa, a s î como e l  prondstico y mâtodo de tratam len­
to .
Por û ltim o , clasificam os la  am bliopîa segûn la  lo c a liza c id n  espa­
c ia l  y la  f i ja c id n  segûn e l  fa c to r  motor.
La lo c a liza c id n  espacia l en posicidn p rlm a r ia .— E l estudio  de la
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lo c a liza c id n  espacia l lo  realizatnos por la  bûsqueda de la  f i ja c id n  con e l  v i— 
suscopio, de una forma pasiva y despuds de una forma a c tiv a , no realizam os de 
forma sis tem âtica  la  medida de la  lo c a liza c id n  con postlmâgenes, n i  con e l  -  
Haz de Haidinger, que consideramos de una d if ic u lta d  grande en los  adultos -  
y cuanto mâs en los  ninos,
E l estudio de estos dos parAnetros, perm its en te o r la  una c la s i f i  
cacidn de la s  formas c lln ic a s  de la  am bliopîa en:
-  Ambliopîa centrada o con f i ja c id n  c e n tra l. -  La f i ja c id n  se rea  
l i z a  por la  foveo la , y se tien s  la  nocidn de "todo derecho", delan te de la  fo  
veo la .
-  Ambliopîa descentrada, — La f i ja c id n  se re a liz a  por una regidn  
e x tra fo v e o la r, nasal o tem poral, pero la  d ireccidn  de "todo derecho" sigue -  
siendo llevad a  par la  foveo la .
-  Ambliopîa e xcân trica . — La f i ja c id n  se r e a liz a  por una région -  
e x tra fo v e o la r, y asimismo la  nocidn "todo derecho" se re a liz a  en esta reg idn .
Tadricamente, en la  f i ja c id n  excân trica , habrla  que d is t in g u ir  los  
casos en los  que no hay la te n c ia  de la  d ireccidn  v is u a l p r in c ip a l fo v e o la r,es
d e c ir , los  casos en los que solamente la  zona excân trica  tien s  la  d ireccidn -
"todo derecho" a todos los te s ts , de los  casos en los  que hay todavîa  una la — 
ten c ia  de la  d ireccidn  v is u a l p rin c ip a l fo v e o la r , es d e c ir , los  casos en los  
que la  foveola puede responder "todo derecho" a c ie rto s  te s ts .
Pero todo esto son d isquis ic iones te d ric a s , en la  p râ c tic a , para
un adu lto , y nuestra experiencia  con soldados as ! nos lo  confirm a, es muy d i­
f i c i l  para un ojo  ambliope d is t in g u ir  s i  la  d ireccidn p rin c ip a l la  U eva  In  -  
fovea u o tra  zona excân tric a , cuanto peor aun en ninos de poca edad en los -
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que es necesario una colaboracidn para poder determ iner con exactitud  s i  se -  
t r a ta  de una ambliopîa con v is id n  descentrada o una am bliopîa con f i ja c id n  ex 
c d n tric a . En consecuencia, nosotros de una manera p râ c tic a  solo clasificam os  
la  am bliopîa en:
-  Ambliopîa con f i ja c id n  c e n tra l
— Ambliopîa con f i ja c id n  no c e n tra l
Esta c la s if ic a c id n  que es muy p râ c tic a  por su fa c il id a d  de r e a l i— 
zacidn, ya que se obtiens de una manera pasiva con e l  visuscopio, y es funda­
m ental, como ya veremos, para in d ic a r un tratam iento  u o tro , deja un poco de 
lado la  d isq u is ic id n  te d ric a  en tre  v is id n  descentrada y f i ja c id n  excân trica .
La f i ja c id n  en movlmiento. -  En c ie rto s  casos de am bliopîa e s trâ ­
b ic a , a l  estudio  de la  f i ja c id n  excân trica  en la s  d is t in ta s  ducciones, nos pue 
de in d ic a r  una c e n tra liza c id n  progresiva de la  f i ja c id n  en una d ireccidn de la  
m irada, es lo  que denominamos f i ja c id n  p a râ tic a , t lp ic a  de las  p a r â lis is  mus- 
culares en e l  sentido de que la  f i ja c id n  émigra hacia e l  lado co n tra rio  a l  cam 
po de accidn muscular de l mûsculo p a râ tic o . Este examen de la  f i ja c id n  en las  
nueve postures d iagndsticas, es fundamental, ya que de â l  se puede sacar m u -  
chas veces, la  ind icacidn  q u irû rg ica  en e l  tratam iento  de la  am bliop îa. Asi­
mismo, es ta  f i ja c id n  p a râ tic a  no solamente se produce en la s  p a râ lis is  muscu- 
la re s , sino tambiân en la s  p s e u d o -fa râ lis is  o los llamados slndromes de blo­
quée.
Hemos v is to  pues, qtœ podemos c la s i f ic a r  la  am bliopîa en d is tin to s
formas c lln ic a s , de las  que podremos sacar la s  conclusiones fondamentales para
in ic ia r  e l  tra tam ien to .
E X A M E N
D E L  O J O  A M B L I O P E
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Este examen debe i n d u l r  e l  estudio  motor y sen s o ria l uni y bino 
c u la r de amboa o jo s , comprendsrâ pues e l  estudio de la  funcidn motora, de la  
c o rre lac idn  s e n s o ria l, supresidn, e tc . ,  aparté  naturalm ente, d e l examen o f t a l  
moldgico de la  re fra c c id n , o ftalm oscopla, e tc .
Naturalm ente, dicho examen se re a liz a râ  de forma d is t in ta  segûn -  
la  edad d e l pac ien te , pero en general diromos que debe comprender; e l  estudio  
de la  agudeza v is u a l, de la  f i ja c id n  y lo c a liza c id n  de l o jo  ambliope.
Dividiremos pues e l  examen en:
— NiHos menores de 3 anos.
-  Ninos mayores de 4 anos.
Dejamos en esta  c la s if ic a c id n  p râ c tic a  de l examen d e l ojo  amblio— 
pe una edad c r l t ic a  en tre  los  3 y 4 anos, en la  que algunas veces, tendremos 
que a p lic a r  lo s  examenes de una u o tra  edad, segûn e l  grado de colaboracidn -  
d e l pac ien te .
N ifbs menores de 3 aôos.— Como es Idg ico  suponer, a estas edades 
los  examenes destinados a demostrar la  am bliop îa, deben ser puramente o b je t i -  
vos, debido a la  no colaboracidn de los  pacientes. Basamos e l  d iagndstico en 
los  s igu ientes  dates:
a) Estudio de la  f i ja c id n  ^
Visuscopia a c tiv a  
Visuscopia pasiva
b) Oomportamiento de l enfermo a oclusidn d el o jo  supuestamonte 
sano.
o) Tipo de estrabism o. S i e x is te :
Estrabismo amblidpico év idente; uno de lus ojos nunca 
consigue coger la  f i ja c id n .
Estrabismo monocular, con dominancia p a to ld g ica . 
Estrabismo a lte rn a n te .
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d) En algunos casos, determinacidn de la  agudeza v is u a l o b je tlv a  
medlante la  provocacidn del nistagmus o p toc iné tico .
e) Tests de las  4 diop. para descartar la s  m icrotropfas .
Esquema nS 22-A
Test de las  4 d io p trfa s . Es p o s itiv e  en la  F igura  
de la  izq u ie rd a , e l  ojo  co n tra rio  a l  d e l prisma se 
mueve.
Con estas exploraciones s e n c illa s  y fondamentales, estamos en con 
diciones de poder pronosticar con un margen de e rro r  muy pequeno, la  posible  
e x istenc ia  de am bliopîa a estas edades. Por supuesto, existen  o tra  gran -  
cantidad de te s ts , que o bien son v arian tes  de los c itad os , u su empleo en es 
tas  edades es tan engorroso y d i f i c i l  que no nos es de u t i l id a d  en la  c lln ic a  
d ia r ia .
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V isuscopio  para d e te rm lm r  la  f i j a c id n  o c u la r
Ninus mayores de 4 gnus. -  En es tas  edades, e l  d ia g n d s tic o  funda- 
m entalm ente lo  bnsamos en lu s  s ig u ie n te s  datu s:
a ) Exnmen de la  agudeza v is u a l:
-  A ngular y m orfoscdpica
-  LeJus y cerca
-  En todas la s  p u s ic iu n es  de m ira d a .
h) E stu d io  de la  f i j a c id n  en la s  9 pusturas fondam entales de d ia g n d s tic o :
-  V isu sco p ia  a c t iv a
-  V isu sco p ia  pasiva
c) E stu d io  de la  su presid n .
dl Ütrxjs te s ts  de r e a liz a c id n  mds d i f i c i l  en la  c l ln ic a  u r d in a r ia ,  comtj son:
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1) Postlmâgenes
2) Haz de Haidinger
3 ) 1 y 2 combinados y asociados a objetos re a le s .
Cuando la  exploracidn la  realizam os en los  nines pequenos (menores 
de 3 arios), ya solo la  inspeccidn de los  movimientos ocu lares, cuando re a liz a  
mos un cover te s t ,  nos in d ica  e l  grado de capacidad func iona l de l ojo  destapa 
do, segûn que: coja la  f i ja c id n  râpidamente; haga un movlmiento de f i ja c id n  -  
(en cuyo caso hay que pensar en una f i ja c id n  e x c â n tric a ), que no re a lic e  n in -  
gun tip o  de f i ja c id n  a la  lu z , o que ésta se re a lic e  con movimientos andrqu i- 
cos o nistagmiformes que nos ind ican la  d if ic u lta d  senso ria l para f i j a r  la  lu z .
El t ip o  de estrabism o, s i  e x is te , es tombiân fundamental, puesto 
que nos harâ sospechar, bien la  presencia de una am bliop îa, o bien la  p u s ib i-  
lid a d  de que ésta se produzca, obligândonos a un tra tam iento  p r o f i lé c t ic o , Cd 
vidirem os los estrabismos en:
1) Estrabismo m onofijador, en e l  cual la  am bliopîa es évidente y nunca conse 
gulmos que coja la  f i ja c id n  e l  o jo  c o n tra rio .
2) Estrabismo mono-ocular, con dominancia p ato ld g ica , que son la  mayorîa de 
los  estrabismos en los cuales mediante  e l  cover te s t ,  conseguimos que e l  
ojo no f i ja d o r  f i j e  la  lu z , pero a l  cabo de un ra to  y espontâneamente t ie n  
de siempre a f i j a r  la  lu z  con e l  mismo o jo . En este t ip o  de estrabismo -  
podemos pensar en una ambliopîa l ig e r a , o la  p o s ib ilid ad  de que se instau  
re  una am bliopîa mâs profunda, debiendo en consecuencia in d ic a r un t ra ta — 
miento p ro f i lâ c t ic o .
3 ) Estrabismo a lte rn a n te , crjmo sabemos este tip o  de estrabismo es en e l  que 
la  f i ja c id n  cambia espontâneamente de un ojo  a o tro  (poco fre c u e n te ), la  
presencia de una am bliopîa es muy ra ra .
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El estudio  de la  f i ja c id n  es f â c i l  de r e a l iz a r  en esta edad, ya -  
mediante  la  visuscopia pasiva , en la  que proyectamos la  e s tr e l la  sobre la  fo ­
v eo la , o /y  mediante la  visuscopia a c tiv a  en la  cual proyectamos la  e s tr e l la  -  
fu e ra  de la  mâcula y e l  nino tiende a f i j a r  con e l la .
En algunos de nuestros casos (e s ta d îs tic a  que mâs tarde corn entare  
mos) realizamos la  determinacidn de la  A.V, sub je tiv a  mediante la  provocacidn 
d e l nistagmus o p to c in é tico , producido por un tambor de bandas.
âchelitt d'acuilé visuelle- distance Am. % rpIgassou
e t J RICHARD
Escala de agudeza v is u a l para le jo s  de Pigassou
Cuando e l  nino es mayor de 3 anos, debenos determ inar una correc­
ts  agudeza v is u a l, rea lizând o lo  de una forma concienzuda; es una exploracidn  
que parece d i f i c i l  pero con nninos hay que e s ta r realm ente bien habituado a 
r e a l iz a r la ,  puesto que incluso en algunos casos, llegan  a aprenderse las  d is ­
t in ta s  b a te rias  de te s ts , de memoria.
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Agudeza v is u a l para le jo s  de Weiss
Se debe r e a l iz a r  la  determinacidn de la  A.V, de le jo s , morfoscdpi 
ca y angular, en todos nuestros pacientes se ha determinado la  A.V. de le jo s  
morfoscdpica entre  los  3 y 4 anos con e l  te s t  de Pigassou, y e l  de Weiss de -  
le jo s . De los 4 anos en adelante se han rea liza d o  hasta la  edad esco lar con 
e l  te s t  de la s  "E" de Snellen agrupadas, de esta edad en adelante es re a liz a  
do con optotipo  de le t r a s . La A.V. angular de le jo s  se ha rea lizad o  con la  -  
prueba del te s t  g ira to r io  de la  le t r a  "E".
155
Agudeza v is u a l para le jo s  de Weiss 
para ninos de 3 anos.
La A.V. morfoscdpica de cerca la  hemos determinado mediante e l  -  
te s t de Rosanno y Weiss, y e l  angular con e l  te s t  para cerca angular de Weiss.
Por supuesto, la  determinacidn de la  A.V. se debe r e a l iz a r  binocu 
larm ente, monocularmente, con correccidn y s in  correccidn y en las  d is t in ta s  
direcciones de la  m irada, fa c il ita n d o , s i e x is te , la  determinacidn de la  A.V. 
en la  posicidn de t o r t ic o l is .
Caso especia l de la  exploracidn es e l  que s i  ademâs de estrabismo, 
ex is te  un nistagmus asociado, en e l  cual debemos tener un cuidado extraord ina  
r io  en la  determinacidn de la  A.V. b inocu lar ( l ) ,  la  A.V. monocular la  debe—  
mos re a l iz a r  s in  oclusidn del ojo  sano, ya que s i lo  hacemos aimentamos e l  -  
fa c to r la te n te , por lo  que debanos r e a l iz a r  con una penalizacidn  dp tica  en e l  
ojo no explorado, y en las  d is t in ta s  posiciones de m iraoa, ya que quizâs l i e -
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guemos a determ iner una m ejorfa senso ria l en alguna postura, que pasarfa des 
aperc ib ida  realizando  la  e jp lo rac id n  solo en posicidn p rim aria .
La f i ja c id n  la  determinamos, como en e l  caso de los  ninos pequenos, 
mediante e l  visuscopio de una manera a c tiv a  y pasiva, pero lo  que es aûn mâs 
Im portante tambiân, en la s  nueve postures, para descartar, como ya habîamos -  
v is to  a l  hab lar de l tip o  de f i ja c id n ,  una am bliopîa p arâ tica  que s é ria  ind ice  
t iv o  de una terapéu tica  q u irû rg ica  para su curacidn.
Asimismo, e l  estudio d e l cover te s t  a estas edades es Im portante, 
observando lo  ya senalado para los ninos pequenos, y de ig u a l ap licac idn  en -  
este caso;
Barras de f i l t r o s  ro jos  y prismas coloreados 
para la  medida de la  supresidn.
E l estudio de la  supresidn realmente nos da un v a lo r re la tive ) so­
bre una de las  posibles causas de la  instauracidn  de la  am bliopîa; realizamos  
su determinacidn mediante los  prismas, e l  sinoptdforo y la  duccidn p a s iv r, en
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cuanto a nm plltud; y con la  barra de f i l t r e s  ro jos  de B ago lin i en cuanto a in  
tensidad .
La u ti l iz a c id n  de toda una s e rie  de pruebas que por supuesto cono 
cemos y ademâs por circunstancias personales hemos podido re a l iz a r  en una -  
gran cantidad de adu ltos , ta ie s  como, e l  haz de H aidinger, las  postlmâgenes, 
coordinadores y combinaciones de éstas, a s î como una s e rie  de innumerables -  
te s ts  a lus  que cada autor ha ido anadiendo su nombre, y que en esencia son 
va ria c id n  de los  ya senalados, pero que bien por su complejidad en cuanto a -  
la  in te rp re ta c iâ n , o b ien , hay que tener en cuenta que estantes trabajando con 
ninos, de d i f i c i l  exp licac idn  por e l  pac ien te , nos hacen dudar de su u t i l id a d  
p râ c tic a  y no los realizam os de una manera s is tem âtica , como los  ya c itados -  
anteriorm ente, aunque en casos e x:epcionales los  hayamos u til iz a d o ;  siendo iti 
cluso de d i f i c i l  e >plicaciân por los adu ltos .
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Escala de agudeza v is u a l de cerca de Rossano y Weiss angular y morfoscdpica.
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Una u ltim a exploracidn que hemos in c lu id o , aunque no de forma s is  
tem âtica dada la  d if ic u lta d  de su re a liz a c id n , es la  E.O.G. con estim ulo ciné  
t ic o  pendular, sacâdico; y la  e lectron istagm og rafla .
La re a liza c id n  de la  prueba pendular en la s  am blioplas se traduce  
por la  incapacidad de persecucidn d e l o jo  ambliope independiente del d é f ic i t  
v is u a l que e x is ta . Asimismo en la  e lectron istagm ografla  observâmes unas re s -  
puestas enfirquicas cuando se re a liz a  en f i ja c id n  d e l ojo  ambliope. Esta anar 
quia c in ê tic a  no ex is te  en la  am bliopîa orgânica a l  mismo n iv e l de A .V. Es 
pues c a ra c te r îs tic o  de la  ambliopîa por in h ib ic id n , y se puede encontrar in —  
cluso en la s  am blioplas re la tivam ente  moderadas. La anarqula c in é tic a  desapa 
rece, y  es c a ra c te r îs tic o  tambiân de la  am bliopîa fu n c io n a l, con la  duracidn  
de â s ta , persistiendo  por co n tra rio  la  dominancia anormal en los  movimientos 
de persecucidn, como veremos en e l  c a p itu le  s ig u ie n te .
■ •  ■ •  •
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E l tratam iento  de la  am bliopîa, aunque ha variado notablamente en 
los  û ltim os anos, en cuanto a ayudas te ra p é u tic a s , en esencia podemos d ec ir -
que se debe fundar en las  s igu ientes  d ire c tr ic e s :
1) Una estim ulacidn v is u a l co rrec ts  debe ser instaurada lo  mâs râpidamente —
posib le  en e l  o jo  ambliope y se debe e le v a r cuanto antes e l  fendmeno de -
in h ib ic id n .
2) La supresidn de lo s  obstâculos anatdmicos que puedan e x is t i r ,  la  prescrd£  
cidn de una correccidn d p tica  to ta l  y la  exclusicdn del o jo  buenu, bajo -  
c o n tro l, serâ e l  m ejor método de tra tam iento ,
3 ) Por ûltlm o debemos sena lar la  Im portancia de la  prevencidn o de la  p ro f i­
la  x is  a n iv e l nacional o esco la r, bajo la  idea de " a l l l  donde hay glauco­
ma, puede e x is t i r  una am bliopîa".
E l mejor método de tra tam iento  es y seguirâ s iendolo , la  o c lu s idn. 
Mediante este medio terapéu tico  podemos conseguir los trè s  puntos bâsicos so­
bre los  que debe i r ,  como ya hanos dicho, basado e l  tra tam ien to ,
Ahora b ien , la s  oclusiones, conviens emplearlas con una sistem ât^  
ca C lara , sobre todo antes de los  4 anos, por e l  p e lig ro  que puede l le v a r  s i  
se hace de una manera incontro lada o parcialm ente. En e l  primero de los ca­
sas podemos provocar una am bliopîa latrdgena y en e l  segundo de los  casos ir e  
mos a l  fracaso te rap éu tico . De o tro  lado cada tip o  de am bliopîa tien s  una In  
dicacidn précisa de un método de oclusidn y ritm o .
Distinguirem os 4 grandes tip o s  de oclusidn:
-  Oclusidn t o t a l . -  La oclusidn se re a liz a  durante todo e l  d la . Puede ser d l 
re c ta , sobre e l  o jo  d ire c to r , inversa sobre e l  o jo  ambliope, y a lte rn a n te ,-  
que como su nombre in d ic a , a lte rn a  la  oclusidn de l o jo  d ire c to r  y del ojo  -  
ambliope.
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-  Oclusidn In te rm in e n te ,- Consiste en o c lu ir  algunas horas a l  dfa e l  ujo d i 
re c to r , de be e s ta r  p ro s c rita  de todo tratarn len to  amblidpico excepto en un 
caso, en curados o rto fd r ic o s , pero en los que la  v is id n  b inocu lar es toda 
v ia  f r â g i l ,  Una o dos horas de oclusidn por d ia  puede e s ta r indicado en — 
este  caso.
— Oclusiones s e c to r ia le s .-  Son oclusiones en secto res de la  d ireccidn  de la  
m irada, que pueden e s ta r  indicadas para ayudar a las  penalizaciones d p t i—-
— Oclusiones p a r c la le s .-  Se t r a ta  de f i l t r o s  progresivos y ca librados (Ryser) 
que van diaminuyendo la  v is id n  d e l o jo  sobre e l  que estdn aplicados, P er- 
sonalmente u tilizam o s laca  transparente sobre la  gafa que produce e l  miamo 
e fe c tu , segdn la  cantidad de la c a , que los  f i l t r o s  ya mencionados,
E l t ip o  de oolusidn que se debe emplar desde e l  p r in c ip le  y s in  
lug ar a dudfs, es la  oclusidn t o t a l ,  y dentro de este  t ip o , empleamos solamen 
te  la  oclusidn d ire c ts , ya que antes de I d s  4  anus la  oclusidn inversa , que en 
te o r la  estâ  ind icada cuando e x is te  una f i ja c id n  excdn tries , no nos resuelve -  
este problems de una manera d is t in ta  a lo  que lo  hace la  oclusidn d ire c ts , ya 
que estas f ija c io n e s  excdntricas estân poco ancladas y la  oclusidn d e l ojo d i  
re c to r l le v a  a la  curacidn de la  f i ja c id n  y la  am bliopia correspondiente, (3d 
mo ademds, antes de los  4 anos e l  tratarnlento euthiscdpico es Im posible, hace 
que no u tilicem os este  t ip o  de oclusidn inversa  antes de esta edad.
A p a r t i r  de los  4 anos estadfsticam ente hablando ( lo s  re s u ltid o s  
obtenidos en porcentaje de curaciones) no es demostrmtivo de que hayamos nu—  
mentado la s  curaciones con la  oclusidn inversa , lo  que nos hace usar de ontra  
da siempre, la  oclusidn d ire c ta , habiendo abandonado e l  uso de la  oclusidn in  
versa ind iv idualm ente , sdlo usdndola cuando la  asociomos a tratam iento  outhls  
cdpico.
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La ■clusldn in te rm ite n te  ya hemos dlcho que debe ser ellm lnada de 
un buen tratam iento  y solo la  usamos en e l  caso ya senalado, de recuperacidn  
de una am bliopia con mala v is id n  b in ocu lar. La oclusidn a lte rn a n te  pura, es 
d e c ir , un d Ia  un o jo , o tro  d ia  o tro , no la  realizam os, a no ser que la  u t i l i ­
cemos como estadio i n i c i a l , antes de la  terapdutica  p rism âtica; tien s  e l  in ­
convénients de su ca râ c ter a n tie s td tic o  durante vario s  anos, y e l  impedir la  
v is id n  b inocu lar.
Las oclusiones p arc ia le s  la s  usamos, no como tra tam ien to , sino co 
mo p ro f i la x is  una vez recuperada la  am bliop ia.
Sistem dtica de la s  oclusiones. —
a) Ninos menores de 2 anos.— Oclulmos e l  ojo d ire c to r  durante 7 dias y un d Ia  
e l  o jo  ambliope,
b) Entre 2 y 4 anos.— Prdcticamente la  oclusidn durante 15 dIas e l  ojo  d irec
to r  y un d Ia  e l  o jo  ambliope.
c) A p a r t i r  de los  3 a n o s .- Oclulmos trè s  semanas e l  ojo  d ire c to r  y un d Ia -
e l  o jo  ambliope.
d) Antes de un ano no realizam os inclusiones to ta le s .
Con esta s is tem âtica , que es la  que han llevado los 189 casos rea  
liza d o s , en cuanto a la  oclusidn , creemos que no corremos e l  riesgo de produ- 
c i r  am blioplas a bdscula, por la  oclusidn , como hay ya v a rio s  casos descrito s , 
entre  e llo s  trè s  publicados por Zato y co ls , en 1.976. Como es n a tu ra l se rea  
l iz a ro n  contrô les periddicos de la  A.V. en ambos ojos aproxlmadamente cada -  
trè s  semanas.
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penali zaciones  OPTICAS. -
Despuds de la  aparic idn  en la  terapéu tica  del estrablmmo de las  — 
penalizaciones d p ticas , a la s  que dio como accidn p r in c ip a l la  p o s ib ilid ad  de 
curar una am bliopia, la  p o s ib ilid a d  de nnrm alizar la  C.R.A. y la  p o s ib ilid ad  
p ro f i lâ c t ic a  de la  am bliopia y de la  C .R .A ., que en un p r in c ip le  parecla  la  -  
panacea, hoy en d ia  estamos en condiciones de l lm ita r  su uso (que no es poco), 
a la  p r o f i la x is ,  de la  ré c id iv a  de la  am bliopia una vez curada dsta, y de la  
C.R.A, s i  data no estâ  instaurada aûn.
Sobre e l  aspecto motor podemos d ec ir que efectivam ente su uso,pue 
de hacer d ism inu ir la s  inconcomitancias c in d ticas  h o rizo n ta les , como demues—  
t r a  la  E.O.G. ademds de p e rm it ir  un uso permanente de la  m o tilid ad  de ambos -  
globos que Impiden contractures y desviaciones secundarias, teniendo adamds 
a su favo r e l  fa c to r  e s td tic o , ya que se re a liz a  sobre la  misma gafa de] en—  
fermo; pero en co n tra , tenemos que su uso, a l  provocar una anisom etropia, piÆ 
de p roducir inconcomitancias de f i ja c id n ,  y lo  que es mds grave s i  e l  tismpu 
de instauracidn  es muy a la rg o , favorece la  supresidn a lte rn a n te , tan d i f l c i l  
de t r a t a r ,  no a s l en estadlos précoces del tratam iento  con la  penalizacidn  en 
la  que se observa una tendencia a e le va r la  supresidn,
Mdtodos,
-  Penalizacidn de le jo s . -  Tiene como objeto  la  f i ja c id n  de le jo s  -  
por e l  o jo  ambliope y de cerca por e l  ojo dominante, esto se consigue median­
ts  i
Ojo d ir e c to r ,— sobrecorreccidn de 3 d iop, y c ic lo p le g ia .
Ojo dominado.— correccidn exacts.
Algunas veces hay que anadir un sector in fe r io r ,  para e v ita r  la  f i  
jac idn  de cerca por e l  o jo  ambliope, en cuanto se l le v e  un tiempo realizondu
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la  bâscula ( f i ja c id n  de le jo s  o jo  d ire c to r , f i ja c id n  de cerca o jo  ambliope)se 
puede suprlm ir la  c ic lo p le g ia .
Es la  forma de penalizac idn  de mds u t il id a d  p râ c tic a  y la  usamos 
mucho una vez recuperada la  am bliop ia,
— Penalizacidn  de cerca ,— Tiene por objeto  que e l  o jo  d ire c to r  -  
f i j e  de le jo s  y e l  ojo  ambliope de cerca, se basa en e l  hecho de que la  A .V. 
de cerca en los ambliopes es m ejor que la  de le jo s  y es la  que primera se ré ­
cupéra. Se consiguej
Ojo d ir e c to r . -  Su correccidn mâs c ic lo p le g ia ,
Ojo dominado.- H ipercorreccidn de 3 diop.
No u tilizam os este t ip o  de p en a lizac id n , salvo en casos a is lad os , 
ya que con frecuen c ia , aun con la  c ic lo p le g ia  e l  o jo  d ire c to r  t ie n e  m ejor A.V. 
de cerca que e l  o jo  ambliope con la  h ipercorrecc idn.
— Penalizacidn t o t a l . — Tiene por objeto  suprlm ir la  f i ja c id n  de 
le jo s  y de cerca del o jo  dominante. Se consigue mediante:
Ojo d ir e c to r . -  Una hipocorreccidn de 4 a 6 d ip . y c ic lo p le g ia ,
Ojo dominado.- Oorreccidn normal.
Se pretende conseguir un estado de exclusidn d p tica  to t a l ,  pero -  
s in  los inconvenientes es td tico s  de la  oclus idn . No la  u tilizam o s  mâs que en 
io s  casos en los  cuales la  oclusidn haya sido im posible, porque de un lado no 
es lo  mismo la  exclusidn v is u a l d e l o jo  d ire c to r , que la  exclusidn de to do -  
in f lu jo  luminoso, y ademâs los  enfermos suelen m ira r par encima de la s  gafas, 
e tc .
— Penalizacidn  a lte rn a n te . — Tiene por objeto la  u ti l iz a c id n  a l te r  
nante Bn e l  tianpo  de un o jo , le jo s  y cerca; y despuds e l  o tro . Se consigue me-
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d ian te  la  p rescrlpc ldn  de dos gafas:
Un t ip o , con hipercorreccidn de +3 d iop, en O.D.
E l o tro  t ip o , con h ipercorreccidn de +3 diop en Q . I .p .
Se p rescribe e l  uso de un dfa una g afa , o tro  dfa o tra , t ien s  la  -  
ve n ta ja  sobre la  oclusidn a lte rn a n te  de su fa c to r  e s td tic o , pero tien e  los -  
mismos inconvenientes que a q u e lla . La u tilizam o s siempre que no sea posible  
una penalizac idn  de le jo s .
-  P enalizacidn  in v e rs a .— Tiene como o b jeto  provocar la  d esvalori 
zacidn to ta l  del o jo  ambliope, en e l  caso de f i ja c id n  excdn trica . Se conside 
ra  con:
Ojo d ir e c to r , -  correccidn normal,
Ojo am bliope.— c ic lo p le g ia  y +8 d iop.
S i ya dudâbamos de la  e fic a c ia  de la  oclusidn inversa , mucho mds 
dudamos de este t ip o  de tra ta n ie n to  en la s  f ija c io n e s  excdn tricas , por contra  
tien e  a su favo r como todas la s  penalizaciones, e l  fa c to r  e s td tico  aunque no 
e l  de curaciones.
— Penalizacidn  s e lec t iv e . -  Tiene por ob jeto  suprlm ir los  factores  
acomodativos y la  v is id n  sdmultdnea de cerca. Se consigue con:
De le jo s .— Correccidn normal ambos o jo s .
De c e rc a .-  A trupin izac idn  de un o jo ,
B ifo car de +1,50 d iop. en e l  o tro  o jo .
Su uso Bstd indicado en las  inconcomitancias le jo s -c e rc a , cuando 
dsta no ha cedido con fu s fc lin e  o b ifo ca le s . Sin embargo su usa para la  pro­
f i la x is  de la  ambliopia no es in te re s a n te , no obstante la  u tilizam os mucho pa
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ra  t r a ta r  la  C.R,
— P enalizac idn  l lo a r a . — Tiene per objeto  la  v is id n  slmultdnea de 
le jo s  y cerca de en bos o jo s , Estd indicada en enfermos con o rto tro p ia  pero -  
con n eu tra liza c id n  de uno de los dos o jo s . Se consigue con:
Ojo dom inante,- H ipercorreccidn de +0,50 a +1 ,50 ,
Ojo dominado normal.
En oclusidn podemos d ec ir que la  penalizacidn  es un mdtodo de t ia  
tam iento muy d t i l  en cuanto a la  p r o f i la x is ,  muy poco O t i l  en cuanto a l  t r a ta  
miento en s i  de la  am bliop ia. Oomo sabemos una vez recuperada la  s m b lio p la ,-  
s i  no instaurâmes un mdtodo de p r o f i la x is ,  dsta vuelve a re c ld iv a r  como norma, 
de ah l e l  in te rd s  de la  ap licac idn  de este mdtodo en la  am bliop ia.
E l mdtodo mds e fe c tiv o  es la  penalizacidn  de le jo s , que nos permi 
te  e l  uso del o jo  d ire c to r  de cerca y d e l o jo  ambliope de le jo s , Impidiilndo—  
nos la  ré c id iv a  de la  em bliop la, y haciendo una p ro f i la x is  de la  instauracidn  
de una C.R.A.
Sin embargo, en e l  esquema terapdutico  dabemos contestam os a una 
s e rie  de pregunta s :
iA qud edad es posible e l  tratam iento?
iCudnto tiempo?
En la  medida que la  penalizacidn  va a la  vez a t r a ta r  e l  fa c to r  -  
acomodativo y luchar contra  la  instauracidn  de una C .R .A ., se debe In s tru ra r  
lo  mds precozmente p o s ib le , una vez recuperada la  ambliopia mediante o tro  md­
todo de tra tam iento .
En cuanto a l  tiempo de tratam iento  debe ser instaurado hasta qua
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podamos r e a l lz a r  un tratam iento  prism dtico , o quirûrg ico  o t r a ta r  de que no -  
recaiga la  am bliopia como p r o f i la x is  de su posible  ré c id iv a , s in  embargo su 
excesiva duracidn puede acarrear e l  agravamiento de la  supresidn, fevo rec ien -  
do ademds la  aparic idn  de una supresidn a lte rn a n te  muy d i f l c i l  de t r a t a r ,
E l tratam iento  de la  am bliopia con penalizacidn  propiamente dicho, 
estd indicado solamente en e l  caso de am bliopia con nistagmus, como sabemos,— 
en un porcentaje muy elevado de estos nistagnus e x is te  un componente la te n te  
que hace que siempre que se ocluya un o jo  aunente e l  nistagmus, no sucediendo 
ésto s i  desvalorizanos un o jo  mediante tna pen a lizac id  n to ta l,  en este caso — 
pues, Bstd ind icada la  p en a lizac id n , como tra tam iento  ac tivo  de la  am bliopia  
nistâgm ica o motora.
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PRISMAS EN EL TRATAMIENTO DE LA AMS-IOPIA. -
La u t i l iz a c id n  de los  priâmes como tratam iento  de la am bliop ia,e^  
t& ind icada siempre que e x is ta  una f i ja c id n  excdn trica . Dos mdtodos d is t in —  
tos u tilizam o s  en la  p rd ctica  d ia r ia .
1) Prisma inverso .
2) ^ is n a  d ire c te .
Prisma in verso. — Este mdtodo, preconizado por Pigassou consiste
en la  u t i l iz a c id n  de un prisma de base nasal en los  casos de f i ja c id n  n a s a l,-
!
sunado a la  oclusidn d e l o jo  d ire c to r . La potencia prism dtica se M allard  en 
re la c id n  con e l  grade de e x cen tric id ad , teniendo en cuenta la  co rre lac idn  del 
grado de desviacidn « a 2 d io p tr ia s  p rism éticas .
E l tiempo de mantenlmiento de l prisma con la  oclusidn d e l o jo  d i­
re c to r , deberé ser hasta que la  f i ja c id n  sea re liz a d a  por la  mdcula. Por su- 
puesto se debe eva luar a l  menus cada dos o trè s  semanas la  evolucidn de la  f i  
jac id n  y progreso en e l  tra tam ien to .
La explicac idn  de por qud e l  prisma es capaz de cambiar la  zona de 
f i ja c id n ,  no estd muy c la ra . Un priama solo puede producir;
a} S i estd puesto en base n asa l, un movimiento de abduccidn, lo
que e x p lic a r la , segdn la  au to ra , que a l  producirse este  movimiento de forma -  
que la  foveola  quedase totalm ente de fre n te , volverlamos a co rre la c io n a r de -  
nuevo mediante e l  r e f ie jo  ojo-mano, la  posicidn de "todo derecho" delonte de — 
la  foveo la ,
b) A n iv e l senso ria l rompiendo la  s ituacidn  estab lec ida  con la  di.
reccidn v is u a l p r in c ip a l adquirida y la s  conexiones sensoria les con dicha d i -
reccidn v is u a l p r in c ip a l.
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Priama d lre c to .— En este mdtodo tenemos trè s  tip o s  fondamenta­
le s :
a) Prisma doctor segdn Cuppers*— Basa esta ind icacidn  en la  llama  
da f i ja c id n  p a rd tic a , coloca e l  priama de forma que e l  o jo  tien da  a desplazar 
se hacia e l  campo de accidn en e l  coal hay tendencia a la  fo v e a liza c id n ,
b) Prisma exac to .— Be basa en la  colocacidn de un prisma, que 
tenga en d io p tr ia s  exactamente la  desviacidn es trd b ica , basdndose en que en la  
posicidn de e q u ilib r ia  e x is te  un tono neutre en tre  mdsculos agonistas y anta­
gon istes, m ientras que en un estrabismo no e x is te  este tono, romperlamos pues 
la  unidn de los  centros de la  m o tilid a d  o cu lar extrinseca y la  d ireccidn  v i ­
sual p r in c ip a l.
c) Prisma h ip e rc o rre c to r .— Segdn Baranowska.— Se basa en e l  fend 
meno de que a l  paner un prisma h ip erco rrec to r de base a l  mismo lado que e l  -  
mdsculo d e f ic i ta r io ,  e l  desplazamiento se hace en e l  mismo sentido  que los  mo 
vim ientos, la  autora dice que produce una h ip e rlo c a liza c id n  e s p a c ia l, es de—  
c i r ,  una lo c a liza c id n  espacia l homdnlma.
En conclusidn creemos que cualquiera de los  dos mdtodos, e l  de P i 
gassou o e l  de Baranowska son vâ lido s  y de u t i l id a d  en e l  tra tam iento  de la  — 
f i ja c id n  excdntrica* Los resultados obtenidos empleondo uno u o tro  mdtodo — 
son superponibles, personaLnente, croemos que la  explicac idn  d el fendmeno pu- 
d ie ra  s e r porque cualquiera de los  dos mdtodos,priama d ire c te  o priama in v e r­
so, producen una a lte ra c id n  en la  lo c a liz a c id n  rompiendo e l  e q u il ib r io  mis o 
menos as tab le  de la  f i ja c id n  excdn trica , tendiendo e l  o jo , como es normax, a 
buscar tn  nuevo e q u ilib r io  en la  zona mds p r iv ile g ia d a  para e l lo ,  la  foveola . 
Nosotros empleamos de entrada en ninos mayores de 4 aPbs, la  oclusidn d e l ojo  
d ire c to r  asociado a un prisma in verso , o a uno d ire c te , aunque personalmente 
usâmes mds e l  prim er mdtodo.
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TRATAMIENTO PLEDPTICX).
Este tip o  de tra tam iento  tien e  como objeto  e l  c rea r unos re f le jo s  
oculares con un f in  te rapd utico . Fundanentalmente estâ indicado en e l  t r a ta ­
miento de la  f i ja c id n  excdn trica , aunque tambidn se puede emplear con f i j a —  
cidn c e n tra l.
Dos mdtodos fondamentales han sido usados en los  189 casos rev isa
dos:
-  E l mdtodo euthiscdpico de Cüppers.
-  E l p leoptdforo  (muy poco).
En la s  postimagenes Euthiscdpicas se t ra ta  de c rear y observer poj 
teriorm ente la  imagen obtenida, despuds de una ilum inacidn re tin ia n a  por un -  
oftalmoscopio e s p e c ia l. Esto se consigue mediante un o f talmoscopio con un -  
campo de accidn de 300 y que en su in te r io r  lle v a  un disco opaco de 30 a 59 — 
para p ro téger la  fovea. S i despuds de e x c ite r  con lu z  la  r e t in a , estlmulamos 
con una e x c ita c id n  mds atenuada, esta  segunda estlm ulacidn encuentra a la  re  
t in a  en fase de in e x c ita b ilid a d  re la t iv a  en la  regidn afeciada por e l  prim er 
estim ulo , por lo  que la  segunda vez provocamos un estim ulo de menor in te n s i-  
dad en la  re t in a  no excitada (m dcula). Para f a c i l i t e r  su percepcidn y la  v i -  
s ib il id a d  en tre  e l  contraste y la  p e r i fe r ia ,  a s i como su p ers is te n c ia , se aco 
p la  un in terva ldm etro  reg u lab le .
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Postimagenes tip o  Bielchowsky
Este mdtodo descrito  por su a u to r, tan increpado actualmente, es 
de d i f l c i l  re a liz a c id n , por lo  que en la  ac tua lidad  lo  practicamos como f l l t i -  
ma medida y en casos muy a is lad os , cas i siempre unidos a la  terapdutica  qui—  
rû rg ic a , pero desde luego es superior a l  segundo mdtodo ya senalado,
E l p leoptoforo  es un aparato que se basa fundamentalmente en e l  -  
mismo p rin c ip le  que e l  mdtodo a n te r io r , se t ra ta  de deslumbrar la  zona de f i ­
jac idn  excdntrica y bajo esta proteccidn de deslumbramiento, e fec tuar estlmu 
laciones pasivas de la  mdcula.
E l aparato es de d i f l c i l  manejo y aûn en adu ltes  es d if ic i l fs im o  
mantener constante la  f i ja c id n  del ojo  sano, y nuestra experien c la , aunque pe 
quena, es negative.
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Las postimagenes t ip o  B ielchow sky, son de u t i l id a d  como coayudan- 
tes on e l  tra ta m ie n to  de la  a m b lio p ia  cuando e x is te  f i j a c id n  c e n t r a l ,  en es—  
quema c o n s is te  en p ro d u c ir  un deslum bram iento m ediante un f la s h  de toda la  re  
t in a  excepto la  m acula, fd c ilm e n te  r e a l iz a b le ,  puestn que la  f i j a c id n  es macu 
l a r ,  m ediante un disco opaco en e l  ce n tro  de la  p a n ta lla  d e l f la s h ,  ob ligando  
a l  enferma a m ira r  a es te  d isco se consigue la  p ro te c c id n  m acu lar. Para fa c i  
l l t a r  la  segunda e s tlm u la c id n  se re c u rre  tambidn a l  in te rv a ld m e tro  para podsr 
p e r c ib ir  la  posdmagen c la ra  y p e rs is ta n te .
Los mdtodos p le ô p tic o s  en co n c lu s id n , cuando se t r a ta  de unn f i j a  
cidn e x c d n tr ic a  son de d i f l c i l  r e a l iz a c id n ,  y re s u lta d o s  poco ag ra d ec id o s ; u t i  
lizam os en casos a is la d o s  y como acoayudante e l  mdtodo de Cüppers, u t i l iz a n d o  
muy a menudo la s  postimagenes cuando e x is te  f i j a c id n  c e n tr a l y la  recu pernc idr  
con o c lu s id n  no sigue la  evo lu c id n  desead.a.
t
à
E u tn isco p io  e in te rv a ld m e tro
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ESQUEMA DE TRATAMIENTO.
E l tratam iento  empleado y la  s is tem âtica  seguida en los 189 en fe r 
mos que a contlnuacldn vamos a a n a liz a r  ha sido e l  s igu iente:
Ambliopia antes de los 4 anps. -
-  F ija c id n  c e n tra l
Oclusidn ojo  d ire c to r , segun esquema senalado
-  F ija c id n  no c e n tra l
Ambliopia despuds de los  4 anos. -
-F ija c id n  c e n t r a l . -  Oclusidn o jo  d ire c to r , mds postimagenes tip o  Bielchowsky, 
s i  fuese necesario .
-  F ija c id n  no c e n t r a l . -  Oclusidn o jo  d ire c to r  y priana inverso, o d ire c to .T ra
tam iento qu irû rg ico .
-  F ija c id n  p a r d t ic a .-  Tratam iento q u irû rg ico .
Como vemos es fundamental en cuanto a l  esquema de tra tam iento , la
edad de instauracidn  de l mismo; hasta la  edad de 3 a 4 anos la  am bliopia pos_t
es trd b ic a , como veremos a l  a n a liz a r  la  a s ta d is tic a , tien e  uias grandes posib i 
lidades de recuperacidn en funcidn de la  p la s tic id a d  de las  funciones visua—  
le s , Por encima de 6 afios, esta p la s tic id a d  va disminuyendo y la  ambliopia  
serd mds d i f l c i l  de t r a ta r ,
Una am bliopia congdnita es trd b ica , se debe t r a ta r  desde la  edad -
de 6 meses, por supuesto, s i  ademds de l estrabismo e x is te  un obstdculo anatd
mico t o t a l  dsta deberd ser tra tad a  antes de los 6 meses.
Como vemos, hasta la  edad de 4 anos. e x is ta  o no f i ja c id n  c e n tra l,  
e l  tratam iento  es id é n tic o , es una pdrdida de tienpo antes de esta edad, e l  -
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in d ic a r  una oclusidn inversa , pues la  f i ja c id n  excdntrica no estard muy ancla  
da y serd fdc ilm ente  ven c ib le ,
Despuds de los  4 anos y sobre todo a l  rondar los 6 , s i que es im­
p ortan te  d ife re n c ia r  los  dos grupos. S i e x is te  f i ja c id n  c e n tra l, de entrada  
indicamos la  oclusidn d e l o jo  d ire c to r  mds postimagenes, s i  la  evolucidn lo  -  
aconsejara, Por e l  co n tra rio  s i  la  f i ja c id n  no es c e n tra l a la  oclusidn del 
o jo  d ir e c to r ,  le  asociamos generalmente un prisma inverse , o d lre c to , ya que 
creemos que e l  e fec to  es s im ila r , y s i  en un plazo de un par de meses, no ve­
mos evolucidn alguna de la  zona de f i ja c id n ,  indicamos e l  tratam iento  q u irû r­
gico para in ic ia r  la  enigracidh de la  f i ja c id n ,  mediante un método propio Cas 
t i e l l a —Zato, que en esquema consiste en r e a l iz a r  una p a rd lis is  sobre e l  mûscu 
lo  d e l lado de la  f i ja c id n ,  y sobre este mismo o jo , la  p rescripcidn  de in  -  
prisma con base opuesta a l  campo de accidn muscular, asociada a oclusidn del 
o jo  d ire c to r , tdcnica que comentaremos mâs adelante.
En e l  caso de que la  f i ja c id n  sea p ard tic a , realizamos de entrada  
e l  tra tam iento  q u irû rg ico , como sabemos este t ip o  de f i ja c id n ,  en la  que en a l  
gûn campo de mirada se fo v e a liza  o tiende a ser fo v e a l, debemos re a l iz a r  una 
p aresia  en e l  mûsculo en cuyo campo de accidn se fo v e a liz a , ya que se conside 
ra  que e l  o rigen de esta a lte ra c id n  se n s o ria l, es una a lte ra c id n  motora, a n i  
v e l d e l mûsculo antagonists , ya que en e l  campo de accidn d e l mûsculo operndo 
se fo v e a lizab a . Intentâmes pues res ta b le c e r e l  e q u ilib r io  motor.
Uha vez recuperada la  am bliopia, a todos lus  enfermas les  prescr^  
bimos una penalizac idn  de le jo s , o una penalizac idn  p a rc ia l con objeto  de e v i 
t a r  la  ré c id iv a  de la  am bliop ia. Se debe mantener esta v ig ila n c ia , en cuanto 
a la  rec a ld a , hasta la  edad de 10 anos, en la  que es d i f l c i l  que se produzca.
Ito
A N I 0 M E T R 0
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La anisometropia producida por e l  d is t in to  crecim iento de l e je  an 
te ro p o s te rio r de un o jo  con respecto a l  o tro  es mâxlma en los  glaucomas congé 
n ito s  m onolatérales, pero s in  embargo, como hemos podido comprobar en nuestra  
e s ta d is t ic a , se produce también con una gran frecuencia  en los  b ila té ra le s .
Esta d is t in ta  re fra c c id n  en tre  un o jo  y o tro , suele ser como nor­
ma general m idpica, y s i  es im portante (frecuentem ente) nos va a p roducir, ya 
que se puede considérer congdnita aunque vaya evolucionando segdn la  marcha -  
de la  presidn o cu lar, a lte ra c io n e s  muy importantes en la  monoocularidad como 
fa c to r  e tio ld g ic o  de la  am bliopia y a lte ra c io n e s  a n iv e l de la  v is id n  binocu­
la r .
La anisometropia glaucomatosa y la  am bliop ia.
A l ser la  anisometropia m idpica, pudieramos pensar que e l  o jo  mds 
miope se u t i l iz a s e  para la  v is id n  cercana y e l  u tro  para la  v is id n  de le jo s , -  
pero como de un lado e l  o jo  més miope es e l  ojo  con mds les id n  orgdnica, por 
lo  tan to  mds d étério rado , la  anisometropia suele ser mayor de trè s  d io p tr ia s  
y e l  o jo  c o n tra la te ra l (menos afectado) suele ser tambidn miope, hace que co- 
rrientem ente a lo  que suele pasar en la s  anisometropias midpicas normales e l  
ojo  afectado (mds miope) no se use n i de le jo s  n i de cerca, producidndose de 
una manera constante una desvalorizacidn  de este o jo , y s i  attends se asocian 
o tras  causas de am bliopia (estrabism o, nistagnus, e tc . )  hacen aûn mds constan 
te  esta d esvalorizacidn.
La anisometropia provuca, s i  dsta no estd correg ida , la  maie v i—  
sidn de ese o jo  de una manera constante, provocdndose una desvalorizacidn  que 
en la s  edades en las  que estamos hablando, a l  ser constante, ya que e l  ojo no 
se u t i l i z e  n i de le jo s  n i  de cerca, produce una am bliopia por defecto de uso, 
s i esta  s itu ac idn  no se c o rrig e  a tienpo . S i correglmos la  anisom etropia se
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produce fundamentalmente una desigualdad de las  imagenes re tin ia n a s  que p ers is  
te  cualquiera que sea la  correccidn d p tica  u t i l iz a d a ;  provocarlamos pues una 
an ise icon ia  por una anisometropia a x i l  correg ida, aunque tambidn se puede 
producir una a n is e ic o n ia m e rid io n a l por la  frecuencia de grandes as tig m atis—  
mos. Esta an ise icon ia  hace que a l  no poder e l  s istsna nen/ioso c e n tra l de l n i  
no (to dav la  con p la s tic id a d ) in te g ra r  dos imagenes d is t in ta s , se vea obligado  
a suprim ir una de e l la s ,  que en e l  caso que nos ocupa serd la  menos p e rfe c ts ,  
la  de l o jo  mds miopizado, con mayor les id n  orgdnica sobre e l  que se r e a l i zard  
de una manera a c tiv a  un mécanisme de supresidn y de una manera pasiva por de­
fec to  de uso, producidndose la  am bliopia pues, por dos mécanismes, tan to  s i  -  
se corrig e  como s i  no.
Todo este fendmeno nos condicionard la  presencia de una am bliopia  
grave que tendremos que t r a ta r .
La anisometropia como a lte ra c id n  de la  v is id n  b in ocu lar.
Toda anisometropia a l  provocar la  an ise icon ia  s i  dsta es mayor a l  
5%, la  v is id n  b inocu lar es im posib le, aunque algunos autores estiman que pue­
de l le g a r  hasta e l  12^ 6, obligando a l  mécanisme de supresidn en e tapas in fa n t !  
le s , que son las  que nos ocupan, producidndose una a lte ra c id n  grave de la  v i ­
sidn b inocu lar.
S i esta supresidn p e rs is te , aparté  del fa c to r  productor de omblio 
p la , provoca la  instauracidn  de tip o  condicionada del r e f le jo  de suprœ idn de 
d i f l c i l  tratam iento  con los mdtodos ac tu a les . Esta supresidn es fdcilm ente  
detectab le  en los ninos menores de 3 anos con e l  te s t de las  4 d io p tr ia s , que 
nos pone en evidencia la  ausencia de la  fusidn y por lo  tanto  de la  v is id n  b l 
nocular.
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Tratam iento.
Uha vez recuperada la  am bliopia, con los mdtodos d escritos  en es­
te  c a p itu le , nos queda in te n ta r  c o rre g ir  de la  manera mds e fic a z , la  aniseico  
n ia  mediante la  correccidn de la  anisom etropia. En te o r la , s i  colocdsemos e l  
c r is t a l  co rrec to r en e l  foco a n te r io r  del o jo , la  an ise icon ia  de origen a x i l  
desaparecerla, esto hace que cuanto més a le jenos la  le n te  correctora  de dicho 
foco, mds d if ic u lta d  obtendremos para ig u a la r  e l  tamano de la s  imagenes.
La prescripc idn  de le n te  de contacte es pues e l  punto fundamental 
para in te n ta r  c o rre g ir  la  an ise icon ia , s in  onbargo, dicha prescripc idn  plan—  
tea problèmes de orden têcnico y sobre todo sobre la  enfermedad, producLendo 
en algunos casos un aumento ostensib le  de la  presidn o cu lar.
Aun con la  l e n t i l l a  es problemdtico la  obtencidn de V .0 . En aigu  
nos casos de anisometropia no grave se consigue.
En e l  glaucoma congdnito esto es ind icacidn  c la ra  de len tes  de -  
contacte com eales e inc luse de m ic ro le n t il la s , que Impedirâ de una manera 
c la ra  la  elevacidn de la  presidn o cu la r, aunque lle v an  en contra la  peor adag 
tacidn y sobre todo la  fa c il id a d  de pêrdida. No obstante en algunos casos, -  
siempl^ bajo con tro l rig uroso , antes de abandonar la  p rescripcidn  de le n t i l le s ,  
s i es imposible p re s c r ib ir  unas le n t i l le s  com eales , se t ra  tard  de adapter -  
las  le n t i l le s  blandas, pero con un con tro l riguroso de la  presidn o c u la r ,pues 
en e l  caso del glaucoma congdnito con frecuencia dsta se ve a lte ra d a .
S i no es posib le  la  p rescripcidn  de la  l e n t i l l a ,  que en este caso 
llomarlamos te rap d u tica , que debe de ser colocada cuanto antes despuds de nor 
m alizada la  presidn o cu la r, nos tendremos que contenter con la  p rescripc idn  -  
de la  correccidn sobre gafas, que por contra a los adu ltos , en los ninos se -  
to le ran  perfectamente grandes d ife ren c ias  en tre  un ojo  y e l  o tro , incluso has
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ta  9 a 10 d io p tr ia s , aunque hay que tener en cuenta, que s i  la  ametropia es -  
grande, la  v is id n  binocular estard  a lte ra d a  y no conseguiremos su d esarro llo  
normal, produciendo una supresidn Imposible de t r a ta r  en edades mayores, Aun 
que nos s e rv ir la  para t r a ta r  la  am bliopia.
E S T R A B I S M O  E N
1ST
E L  C U A D R O  D E L  G L A U C O M A
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D e fln lc ld n ,
Clasicenente se d iv id ia a lo s  estrabismos en dos grandes grupos:
a) Estrablsmos concomitantes ( e l  dngulo de desviacidn era siempre 
mds o menos con stan te ).
b) Estrabismos incom itantes (v a r ia b ilid a d  del dngulo de desvia—  
cidn segdn e l  o jo  f i ja d o r ,  e t c . ) .
Se a c h it ia  que estos dltlm os eran de origen p ard tico  o p a r a lf t ic o ,  
m ientras que los  prim eros, eran producidos por d is tin to s  fac to re s ; s in  embar­
go, e l  estrabismo concomitante puro no e x is te , de ah i que nos parezca mds d t i l  
c la s i f ic a r  los  estrabismos en: estrabismos pardticos, y estrabismos no p a rd ti 
cos, cuando no se puede demostrar esta a fec tac id n .
Définîmes pues a l  estrabismo no p ard tico , como toda desviacidn de 
los  e jes  oculares en la  que no se puede ev iden ciar una a fec tac id n  muscular o 
musculares.
Etiopatogen ia.
V aries  fac to res  se han correlacionado como causa de l estrabismo.
E l primero de e llo s  es e l  componente h e re d ita rio  que suele l le v a r  este tip o  -  
de estrabismos, aunque no se ha determinado de una manera c la ra  qud tip o  de -  
herencia estd relacionada con la  a fectac idn  del estrabismo, Lo que parece -  
mds evidente es que quizds se herede una predisposicidn y haga f a l t a  un fac ­
to r  desencadenante que provoque e l  estrabismo, (E l glaocuna congdnito).
Seis son los  fac tores  p rin c ip a le s  que se invocan actualmente como 
causa d ire c ts  d e l estrabismo:
a ) Causas re fracc io n a les
b) " de origen pardtico
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c) Causas de origen anatdmico o mecdnico
d) " de origen in en /ac io n a l
e) " sensoriales
Analizaremos brevemente cada uno de estos fac to re s , anadiendo un 
sexto , e l  llernado id io p d tic o , en e l  que tenemos que in c lu ir  un nûnero de es—  
trabismos en los  que no conocemos su origen .
R efraccionales, — De todos es conocido que una ametropia puede provocar por -  
estlm ulacidn de la  s in c in es ia  de la  acomodacidn convergencia un estrabism o, -  
que va a desaparecer con la  correccidn ô p tica  to ta l»  Dos observaciones hay -  
que hacer en este grupo, la  ex is ten c ia  de estrabismos re fracc io n a les  puros, en 
centra  de los re frac c io n a le s  p a rc ia le s , que serlan  aquellos en los  que e l  o r i  
gen re fra c c io n a l se sunaria a o tro  o rigen . O tra cosa que hay que an ad ir en -  
este grupo es que la  mayorîa de los  ninos a l  nacer son hipermétropes y s in  em 
bargo no tienen estrabismo, tendrlanos que vo lv e r a a c tn itir  aqui e l  fa c to r  -  
predisponente mds e l  fa c to r  desencadenante.
P ardticos. -  Uha p a rd lis is  o cu lar a l  curarse puede dar como les idn  re s id u a l -  
un estrabismo, s in  a fectac idn  p a r a l i t ic a ,  aunque e l  nûnero de estrabismos de 
este origen v a r ia  mucho de unos autores a o tro s , en la  ac tua lidad  se tien de  a 
d ec ir que son un porcentaje  de estrabismos muy pequeno. Hace algunos anos se 
adm itla  que todos los  estrabismos incom itantes eran de origen p a r a l i t ic o ,  he­
cho que hoy podemos claramente negar con la  e lec tro o cu lo g ra fla  c in d tic a .
Anatdmicos o mecdnicos. -  Este fa c to r  como en e l  caso a n te r io r  podria ser -  
causa de estrabismo en un porcentaje pequeno de casos, es d e c ir  que una causa 
anatdmica ra ra , la s  d is t in ta s  tensiones en tre  fasc ias  y mûsculos, que no p e r-  
mitan una f é c i l  a lineac idn  de los ojos en posicidn p rlm aria , pueden ser causa 
de un estrabismo. A favo r de esta h ipdtes is  e s ta rlan  los  trabajos  de Marlow,
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Bielchowsky, U r is t  y F ink que demuestran que este fa c to r  es muy im portante pa 
ra  e x p lic a r la s  fo r ia s , y sobre todo la s  exo fo rias ,
Inen /ac io na les , -  Ultimamente, sobre todo a p a r t i r  de 1 .975 /76 , se ha deoos—  
trado una forma especia l de estrabismos a la  que pertenece un gran nûmero de 
éstos, los  denaminados estrabismos por bloqueo, en los  que se encuentra una -  
d is to n la  uni o b i la te r a l  de la  convergencia, acompanada de espasmos de rectos  
in ternos que segûn sea su intensidad no darâ una u o tra  forma de estrabismo, 
E l caso mâs t ip ic o  es e l  estrabismo por bloqueo del nistagmus, en e l  que me—  
d ian te  un fa c to r  ine rvac io na l se consigue suprim ir e l  nistagmus mediante una 
h ip erton ia  de rectos in ternos que provoca e l  estrabismo.
Pero, no solamente son los  estrabismos por nistagmus, sino que en 
una gran cantidad de e l lo s , la  frecuencia v a r ia  de unos autores a o tro s , se -  
encuentra la  misma sintom atologla c l ln ic a , que en los de nistagmus, pero sin  
ser posible la  observacidn de es te , lo  que hace que se c la s if iq u e  a l  aproxlma 
damente 60% de estrabismos como de causa inervac io na l*
Ideopâticos. — En este cap ltu lo  introducimos todos los estrabismos que no Me­
mos podido i r  introduciendo en los apartados a n te rio re s , es d e c ir : s in  causa 
re fra c c io n a l, s in  problèmes anatAnicos, s in  paresias a n te rio res  demostrables 
y s in  fendmenos de bloqueo por h ip erto n ia  de la  convergencia.
En resurnen, la  e t io lo g la  del estrabismo la  podemos re s u n ir en: -
factores  re fra c c io n a le s , que pueden ser puros o asociados a o tros fac to  res -  
( 15% a 20% puros); e l  mayor porcentqje (60%) en los que se demuestra féndme—  
nos de bloqueo; de un 10 a 20% en lo s  que podemos demostrar que e l  estrabismo 
es secuela de un estado post—p arë tico  y por ultim o e l  resto  serlan  los es tra ­
bismos de causa anatdmica o /y  de causa ideopâtica, y los estrabismos de o r i­
gan sen so ria l.
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En lo  que conciem e a las  exatropfas, todos los factores  a n te r io r -  
mente senalados son igualmente a p lic a b le s , y en un buen n&nero de e llo s  tamblén 
podemos encontrar una a lte ra c id n  de la  convergencia pero no por exceso sino por 
d efecto , quedando o tro  grupo ideopâtico que son las  e w tro p fa s  por h ip e rd iv er  
gencia:
Sensoriale s «— En este grupo entran un nùnero de estrabismos que se pueden -  
producir a cua lq u ier edad y que tienen como causa desencadenante cua lq u ier -  
afeccidn que conduzca a la  pôrdida o a la  fu e rte  disminucidn de la  A .V. (ca ta  
ra ta s , leucomas o cua lq u ie r o tra  a fe c c id n ). Este s é ria  a l  grupo que p erten e -  
cerlan , fundamentalmente, los  secundarios a l  glaucoma.
Pero en este grupo nos planteamos como en algunos a n te rio re s  e l  -  
problems de la  predisposicidn y la  causa desencadenante, como demuestra e l  he 
cho de que muchos enfermes con la  misma causa no hacen un estrabiemo, m ientres  
que en o tros  casos se produzca con e l  simple hecho de la  oclusidn continuada 
de un o jo . Aunque también pueden c o e x is tir  glaucoma congênito y o tras  causas 
de estrabiano.
En resunen, un esquana generalizado de los fac to res  e tio ld g ic o s
s é ria :
(ve r Bsquema en pâgina s ig u ie n te )
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CAUSA ETIDLOGICA PA7DGENICA FACTORES
FAVORECEDGRES
Sensoriales
afeccidn del sistema 
V is u a l, con dism inu- 
cidn de la  A,V.
supresidn o d is  
minucidn de la  
aferenciac idn  
de un ojo
Cualquier a fe c ta -  
cidn del e q u i l i ­
b r ia  muscular
Anatdmicos
y
Refraccionales
anomalies congônitas 
en la  es truc tu ra  anato 
dpticas  de los dos 
ojos (d ife re n c ia le s )
d ife re n c ia  de 
tamano de la s  
imagenes r e t i  
nianas
Cualquier a fe c ta -  
cidn d e l e q u il i ­
b r ia  muscular, en 
fermedades in fe c -  
ciosas, s itu a c io -  
nes de s tress , f a -  
t ig a  general o v i ­
sual
R efraccionales ametropias hiparconvergen 
c ia  en las  h i -  
permetroplas e 
in s u fic ie n te  en 
la s  miopias
Idem
Inervacionales  
P a ré ticos 
e
Ideopaticos
enfermedades y le s io -  
nes a n iv e l d e l s is te  
ma nervioso c e n tra l
paresias de o r i  
gen nervioso. 
Afectaciones del 
aparato c e n tra l  
de v is io n  bino­
c u la r
Idem
F I S I O P A T O L O G I A
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Una v/ez ante e l  hecho de la  desvlacidn de los e jes  oculares, tre s  
son los fendmenos fls lo p a to ld g lc o s  fondamentales, desde e l  punto de v is ta  sejQ 
s e r ia l  que nos van a determ inar toda la  c l ln ic a  d e l estrabismoi
Esquema n** 24 
A' A
06 CD
06 00
F is io p a to lo g la  del estrabismo
S i observamos la  f ig u ra , veremos que cuando e x is te  una desviacidn  
o cu la r, e l  ob jeto  "A", estim ula la  fovea del o jo  d ire c to r  y o tro  punto d is t in  
to  a la  fovea en e l  o tro  o jo , por lo  tan to , la  imagen que estim ula la  fovea -  
f^ es dis t in ta  de la  que estim ula la  fovea fg . Para e v ita r  este fendmeno de 
ve r dos imâgenes d is t in ta s , e l  denominado confusidn, se produce una supresidn 
supranuclearmente de la  fovea d e l o jo  desviado.
Aslmismo, e l  objeto  "A" que estim ula f i  estim ula o tra  zona de la  
re t in a  que denominamos punto "0", este  punto se proyecta siguiendo la  d irec—
cidn de su fovea en 1 lo  que hace que aparezca e l  fendmeno de d ip lo p ia ,
para e v ita r lo  se re a liz e  o tra  supresidn a n iv e l de l punto “0" y habituaImente
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Bstos dos escotomas de supresidn se unen formando un solo escotoma de supre­
s id n .
Esta In h ib lc ld n  a c tiv a  sobre la  fovea d e l o jo  desviado, a s l como 
e l  defecto  de uso, provoca una desvalorizacidn  continua de dicha fovea produ- 
cidndose la  segunda m anifestacidn Importante en e l  estrabismo, la  am bliopla , 
que la  definlm os como " la  disminucidn de la  A .V ,, s in  les idn  orgdnica apre—
c ia b le  o desproporcionada a l  grado de la  misma".
Por d ltim o , la  asociacidn constante de estlm ulacidn fovea d e l ojo
d ire c to r  punto cero d e l o jo  desviado, hace que s i  e x is te  la  s u fic ie n te  p la s t l
cidad ce re b ra l se in te n te  asociar estas dos zonas, produciéndose la  correspon 
dencia re t in ia n a  andmala, que a d ife re n c ia  de la  normal que une ambas foveas 
in te n ta rfi co rre lac io n ar la  fovea del ojo  dominante con e l  punto cero que es -  
estimulado por e l  misma objeto  que dicha fovea, s i  esto se produce tensmos la  
llamada correspondencia re t in ia n a  andmala armdnica, m ientras que s i  la  corres  
pondencla estd adn emigrando desde la  fovea a l  punto cero, es d e c ir  en una zo 
na in term edia , s in  haber alcanzado todavla ese punto ( la  mayor parte  de los -  
estrabismos) tensnos la  correspondencia re t in ia n a  andmala.
Tres pues son desde e l  punto de v is ta  se n s o ria l, los factores  f is io  
patogdnicos que encontramos en e l  estrabism o, e l  primero de e llo s  y mâs d i f f  
c i l  de t r a t a r  es la  supresidn; esta que se produce râpidamente en e l  o jo  des­
viado s i  p e rs is te  en e l  tian p o , agravândose por la  d e fic ie n c ia  de uso, provo­
ca la  amb lio p la t de mâs f â c i l  curacidn, y por Oltlmo s i  esta  s ituacidn  se pro 
rroga durante mâs tiempo obtendremos un cambio en la  correspondencia produ-— 
ciândose la  C. R. A. que agrava aun mâs e l  problem a.
C L A S I F I C A C I O N  
Y F O R M A S  C L I  M I C A S
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Clasificam os en dos grupos, fondamentales, este t ip o  de e s tra b is ­
mos, de un lado los  estrabismos h o rizo n ta les , y de o tro  los  v e r t ic a le s , incor 
porando los estrabismos m ixtos en los que se dan ambas componentes a formas -  
secondaries de unq de los dos tipo s  a n te rio re s .
10, C lasificarem os pues a un estrabismo segûn la  desviacidn en:
H o rizo n ta l con component# v e r t ic a l  
V e r t ic a l Puro
Vemos cono la  prim era de la s  c a ra c te r is tic a s  para c la s i f ic a r  y de 
f i n i r  una forma c lln ic a  es la  desviacidn o cu la r, pero también se puede c la s i­
f ic a r  a l  estrabismo segûn su c a ra c te r de continuidad;
20 A s l hablaremos de: estrabismos constantes (p e rs is te  durante to  
do e l  tiem po),
Estrabismos in te rm iten tes
Estrabismos periddicos o c lc lic o s , ( cuando e x is te  un ritm o en la  in t e r -  
m ite n c ia ).
30 También se puede c la s if ic a r  a l  estrabismo segûn la  concomitan-  
c ia  d e l dngulo (v a r ia b ilid a d  o no de dicho dngulo), a s l hablaremos de:
-  Estrabismos de ângulo re la tivam ente  es tab le  (muy poca v a ria c id n  en e l  dngu­
lo ,
-  Estrabismos de dngulo ine s ta b le  o incom itantes (es ta  v a r ia b ilid a d  puede ser 
en e l  espacio, le jo s -c e rc a , segûn la  d ireccidn  de la  m irada, e tc , Segûn e l  
ojo  f i ja d o r  y también en e l  tiempo, unas veces mds y o tras  menos, pudiéndo- 
se encontrar formas mixtas en las  que se im plican todas estas incom itanc ias ).
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Adenâs de esta c la s if ic a c id n , e l  estrabismo lo  podemos c la s if ic a r  
segûn e l  t ip o  de re fra c c id n ,
40, en dos grandes grupos:
-  Estrabismos con re fra c c id n  hcmûnima correspondiente.
-  Estrabismos con re fracc id n  no correspondiente o heterônima.
E l prim er t ip o  corresponde a l  estrabismo convergente con hiperme- 
tro p la  o a l  d ivergente con m iopia, m ientras que e l  segundo tip o  es e l  caso -  
c o n tra rio .
50. Pero mâs importante es aun la  in flu e n c ia  de la  correccidn dp- 
t ic a  sobre la  desviacidn y a s i obtendremos;
-  Estrabismos acomodativos
-  Estrabismos parcialm ente acomodativos
-  Estrabismos no acomodativos.
68 . Clasificam os también a l  estrabismo segûn la  intensidad del ân 
gulo de desviacidn, a s i obtenemos:
-  M ic ro tro p ia s .-  (oo a 2o)
-  Estrabismos de dngulo pequeno.- (hasta  Bb)
-  Estrabismos de dngulo m ed io ,- (hasta 20b)
-  Estrabismos de gran d ng u lo ,- (mds de 208)
78. Muy im portante en la  c la s if ic a c id n  de l estrabismo, es también 
e l  aspecto de a lte rn a n c ia  del o jo  es trdb ico . Asi clasificam os también a l  es­
trabismo en;
-  Estrabismo a lte rn a n te
-  Estrabismo dominante
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-  Estrabismo m onolateral,
E l estrabismo a lte rn a n te  puro, es e l  estrabismo que espontdneamen 
te  puede cada ojo tomar la  f i ja c id n  y m antenerla, es ra ro . E l segundo tip o  -  
es en e l  que e x is te  un o jo  a l  que llemamos d ire c to r  o dominante, que tiende a 
f i j a r  siempre, aunque con e l  c o v e r-te s t podemos conseguir que e l  o tro  o jo  to­
me momentâneamente la  f i ja c id n ,  Y por û ltlm o , e l  te rc e r grupo, los monolate- 
ra le s  o amblidpicos, en e l  cual e x is te  siempre un ojo f i ja d o r  que constantemen 
te  es e l  dominante.
Por û ltim o , nos queda c la s i f ic a r  a l  estrabismo segûn las  anomalies 
sensoria les  que tenga, y segûn los signos asociados que l le v e , a s l podrenos -  
hab lar de:
-  Estrabismos con am bliopia
-  Estrabismos sin  am bliopia
También segûn e l  estado de la  b inocularidad de:
-  Estrabismos con correspondencia re t in ia n a  normal (C .R .N .)<  fusidn
j Sin fusion
-  Estrabismos con correspondencia re t in ia n a  andmala (C .R .A .)
-  Estrabismos con correspondencia re tin ia n a  andmala armdnica (C .R .A .A ,)
-  Estrabismos con dualidad de correspondencia (unas veces normal y o tras  and­
mala)
Uha û ltlm a c a ra c te r is t ic a  muy im portante para c la s if ic a r  e l  es tra  
bismo, es s i  lle v a  o no una a c titu d  compensadora de la  cabeza, a s i hablaremos 
de:
-  Estrabismos con to r t ic o lis
-  Estrabismos sin  t o r t ic o l is .
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En esta c la s if ic a c id n  que henos d escrito , hemos om itido volunta-— 
riam ente la  c la s if ic a c id n  e tio ld g ic a , s é ria  esta  una forma de c a l i f ic a r  (todo  
lo  a n te r io r )  c lin icam ente , a la  que habrfa que anad ir lo  ya d escrito  a l  hablar 
de e tio lo g ia .  Para poner un ejemplo podriamos d e c ir  que una de la s  formas -  
c lin ic a s  de l estrabismo podria ser:
"Estrabismo h o rizo n ta l convergente, con fendmenos de bloque o in ­
e rvac io n a l, constante, de gran dngulo, con incom itancia de f i ja c id n ,  p a rc ia l­
mente acanodativo, m onolateral, con ambliopia con C .R .A ., s in  to r t ic o l is " .
E X A M E N ,  E X P L O R A  C I O N  
Y D I A G N O S T I G O
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Ante un es trdb ico , nuestru procéder t ie n e  que ser s e n c illo , c laro  
y coordinado, basaremos pues este c a p itu le  en tre s  aspectos fondamentales:
1) Examen o f talm oldgico general»
2) Examen motor,
3 ) Examen sen so ria l.
Examen ofta lm oldgico gen era l.
E l hecho de encontramos ante una semiologia externa tan c la ra  
como es la  desviacidn de los e jes  oculares, hace mds im portante la  explora—  
cidn o fta lm oldgica  genera l. No olvidemos que un grupo de estrabismos tienen  
como origen una a fectac idn  sensoria l y tampoco podemos o lv id a r , sobre todo an 
te  la  presencia de un estrabismo agudo, no sdlo la  a fectac idn  sen so ria l a n i­
v e l o cu la r, sino también la  s istem dtica a n iv e l genera l.
Comenzaremos por una anamnesis general o fta lm o ld g ica , haciendo — 
hincapié en va ries  puntos fondamentales:
Edad de aparic idn  de l estrabismo. — Cuanto mds tianpo , mds graves las  a l te r a -  
ciones sensoria les.
Ojo desviado mds frecuentem ente.-
S i hay o ha habido d ip lo p ia .-
O tras enfermedades ocu lares. -
O tras enfermedades s is te m âtic a s .-
No es obvia anad ir que de une .anamnesis bien hecha, podemos dedu- 
c i r  datos muy in te resan tes , como son, la  presencia de un components h ered ita ­
r ie ,  la  p o s ib ilid ad  de una am bliopia o no, la  p o s ib ilid a d  de e x is tencia de -  
C.R.N. o C.R.A. a s i como o tros datas muy im portantes a la  hora de pronosticar 
e in d ic a r  e l  tra tam iento .
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En e l  examen oftalm oldgico  gen era l, se debe hacer hincapié en un 
buen estudio de la  re fra c c ié n  o cu la r, ya hemos v is to  la  im portancia que esta  
t ie n e I en la  produccién o coproduccidn del estrabismo realizéndose tiempre -  
una prueba o b je tiv a  (esquiascopia) bajo a tro p in iza c ié n  o c ic lo p le g ia , seguida 
de Una prueba sub je tiv a  s i  ésta es pos ib le . Ademds no hay que o lv id a r  nunca 
r e a l iz a r  une exploracidn de cdrnea y medios transparentes para descartar una 
posib le  e t io lo g la  s e n s o ria l, para f in a l iz a r  con un emmen exhaustivo d e l fo n -  
do d e l o jo .
Examen m otor. -
Es e l  primero de los exâmenes relacionado directam ente con e l  es 
trabismo y como la  mayorla de la s  veces nos contentaremos con hacer un t r a ta ­
miento motor, de ah l la  im portancia de su buena re a liz a c id n . Debe tener como 
rasgos fondamentales, los s igu ientes:
a) Estudio de la  dominancia o cu la r.
b) " del dngulo de desviacidn.
c) " de la  presencia o no de bloqueo.
d) " d e  las  ducciones.
e) " d e  las  versiones,
f )  " de la  re la c id n  acomodacidn-convergencia.
g) " de la  presencia del nistagmus y sus c a ra c te r is tic a s .
h) T o r t ic o lis  y o tros signos asociados.
a) Estudio de la  dominancia. -  Tres son las  posib ilidades que po­
demos encontrar bajo este aspectos
1) Estrabismo a lte rn a n te  p u ro .- No e x is te  dominancia de ninguno de los o jos ,
2 ) Estrabismo m onocular,- Este t ip o  de estrabismos, aunque e x is te  una domi—
nancia c la ra  de uno de los dos o jos, podemos conseguir que e l  o tro  ojo  to 
me momentâneamente la  f i ja c id n .
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3) Estrabismo am b lidp ico .- En e l  cual e^dste siempre un ojo f i ja d o r  que man- 
tien e  siempre la  f i ja c id n ,
b) Estudio de l ângulo de desviacidn. -  Este punto tan in te resan te , 
es quizds e l  mâs fundamental en e l  e)omen motor. Se pueden u t i l i z e r  va ries  — 
mêtodos segûn la  habituacidn y la  experiencia  en estes problèmes, desde la  sim 
p ie  evaluacidn del ângulo por e l  g iro  que re a liz a  e l  070 desviado a l  o c lu ir  -  
e l  o jo  dominante (c o v e r-te s t)  hasta la  u t i l iz a c id n  de aparatos como pueden -  
ser los  prismas o e l  s inoptdfo ro , quizâs e l  mêtodo mâs u til iz a d o  sea e l  de -  
los re f le jo s  com eales de Hirschberg. Pero ademâs hay otros métodos mâs o me 
nos en boga que se pueden r e a l iz a r  en e l  perlm etro como e l  de C harpentier, o 
e l  de P r ie s t le y  Smith que u t i l i z e  una ré g la  y un punto luninoso para obtener 
e l  ângulo de desviacidn, s in  embargo los  mâtodos mâs ob je tivo s  para e l  no -  
adiestrado serân: la  determinacidn de la  desviacidn con prismas con e l sinootd  
foro  y con e l  desvidmetro de Lavat.
Pero no solo nos in te re s a  la  cantidad de desviacidn sino también 
la  cualidad; por lo  tanto , debemos medir e l  ângulo de desviacidn para la  v i—  
sidn prdxima y le ja n a , ya que con frecuencia  es d is t in ta ,  a s i mismo debemos -  
determ iner la  desviacidn segûn la  d ireccidn  de la  m irada, ya que ésta puede -  
v a r ia r  segûn se esté en posicidn prim a r ia , versidn a la  derecha o vers idn a  la  
izqu ierda  ( in d ic a t iv e  de b loqueo). No olvidemos por ûltlmo que para hacer un 
d esp ista je  de los  llamados slndromes en "A" o "V" se debe medir también su -  
desviacidn en supraversidn e in fe ro v e rs id n . También es im portante determ inar 
la  desviacidn segûn la  cual sea e l  o jo  f i ja d o r .
De esta manera habremos despistado la s  incom itancias, bien de po­
s ic id n , o las  temporales que como ya hemos dicho, son frecuentîsim as en e l  es 
trâ b ic o .
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c) Estudio de bloque. -  Varias pruebas se pueden r e a l iz a r  para e l  
estudio  de esta anomalie, a l  f in  y a la  postre , lo  ûnico que intentamos demos 
t r a r  es l a  presencia de una h ip erton ia  en los rectos medios, para e l lo  r e a l i -  
zamos fundamentalmente la  prueba de la  versidn c ln é tic a  con y s in  o c lu s id n ,e l 
te s t  de la s  40 diop. de Clippers y la  barra de prismas, y como mêtodo mâs so—  
f is t ic a d o , la  e le c tro o cu lo g ra fla  y la  anestesia  genera l.
d) Estixlios de las  ducciones. -  La exploracidn monocular de la s  9 
posiciones diagndsticas es fundamental y obligada para d iagnosticar cua lq u ie r  
re s tr ic c id n  en algûn campo de accidn muscular.
e) Estudio de la s  versiones. -  E l estudio de la s  9 posiciones diag  
ndsticas , pero binocularm ente, es la  que denominamos estudio  de las  versiones, 
que puede darnos una a lte ra c id n  en los movimientos conjugados m ientras oue -  
sin  embargo ser normales la s  ducciones.
f )  Estudio de la  re la c id n  acomodacidn-convergencia. -  Aunque -  
usualmente en c l ln ic a  no se re a liz a  la  determinacidn de la  acomodacidn de con 
vergencia, creemos que es necesario exp lo rar primera la  convergencia que como 
sabatios se mide en unidades M .A ., que se d efine  como la  convergencia re q u e r i-  
da para cada ojo para f i j a r  un objeto  loca lizado  a un métro,en estas condicio  
nés una persona normal debe converger un M.A. y acomodar una d io p tr la . En c i l  
n lca , habitualm ente, lo  que realizamos es la  determinacidn de la  convergencia, 
es d e c ir , la  presencia o no de una in s u fic ie n c ia  de convergencia, pero s in  -  
embargo es aconsejable también la  determinacidn de la  re la c id n  acomodacicjn- 
convergencia.
g) Estudio de nistagmus y sus c a ra c te r is t ic a s . -  Como ya hemos d i 
cho, una de las  causas de produccidn del estrabisno es e l  nistagmus, por lo  -  
tanto  no es de e xtranar su presencia con una gran frecuencia  asociado a l  es­
trabismo, E l estudio de su t ip o , frecuencia , e tc . ,  y sobre todo s i  se bloques
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con e l  estrabismo son datos im portantlsim os en la  exploracidn motora.
h) T o r t ic o lis  y o tros signos asociados.-» La presencia de una c o -  
pensacidn con la  cabeza, nos ha de hacer pensar siempre en algûn problerta, -  
bien nistâgmico bien to rs io n a l, e tc . que o b lig e  a dicha compensacidn, por lo  
ta n to , e l  estudio de una posicidn v ic io s a  de la  cabeza, fundamentalmente me­
d ian ts  los tre s  parémetros:
Cara
Cabeza
Mentdn,
La presencia de o tros  signos asociados es también im portante pa­
ra  e l  d iagndstico , a s i se deben de resenar datos como las  s inc in es ias  que se 
encuentren, disminucidn de la  hendidura p a lp e b ra l, re tracc id n  o c u la r, a l t e r a -  
cidnes musculares s istém icas, e tc .
Examen s e n so ria l.
Como ya hemos dicho, tre s  son la s  a lte rac io n es  sensoria les que se 
producen en e l  estrabismo;
a) Ambliopia (ya estudiado).
b) Correspondencia re t in ia n a  andmala (C .R .A .) .
c) Supresidn (ya v is to  a l  hablar de A m bliop ia).
Estudio de la  supresidn. -  Esta a lte ra c id n  la  podemos medir de dos 
formas; de un lado la  intensidad de dicha supresidn y de o tro  la  extensidn de 
dicha supresidn, es d e c ir , que zonas re tin ia n a s  estân n eu tra lizad as . Para rea  
l i z a r  e l  prim er estudio se puede hacer con cua lqu ier s istona que vaya desvalo 
rizando de alguna manera conocida gradualmente e l  ojo  dominante, hasta produ-
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cirsB  la  d ip lo p ia , e l  método quizâs mâs usado sea la  barra de f i l t r o s  ro jos  
de B ag o lin i, que en esencia se basa en lo  anteriorm ente c itad o .
En cuanto a su em plitud , dos son los métodos mâs u til iz a d o s , los  
prismes y e l  s inoptdforo , en esquema se pretende, bien mediants los  prlm eros, 
o bien mediante e l  segundo, en qué zonas d e l espacio e x is te  d ip lo p ia  y en cuâ 
le s  no, determinando las  tre s  zonas Jampolsky con la  evolucidn d e l e s tra b is ­
mo, estas âreas de supresidn se van haciendo mâs pequenas c irc o n s c rite s  a la  
mâcula y punto G, pero cada vez de mayor in tensidad  a medida que transcurre  -  
e l  tiempo,
Estudio de la  C.R. -  E l estudio de la  correspondencia re t in ia n a  -  
se puede r e a l iz a r  en e l  espacio (mêtodo id e a l)  y luego poco a poco mediante -  
a r t i f ic io s  que se van separando de la s  condiciones re a le s  de v is id n .
Estudiaremos pues la  correspondencia en e l  s inoptdforo con la s  -  
postlm&genes, con los v id r io s  es triado s  de B ago lin i y por ûltlm o con la  lu z  -  
p olarizada  que sim ularâ las  condiciones normales de v is id n . Lo veremos a l  -  
hab lar del estudio de la  v is id n  b inocu lar en e l  cap ltu lo  correspondiente.
T R A T A M I E N T O
D E L E S T R A B I S M O
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El tra tam iento  d e l estrabiano dentro del cuadro del glaucoma con- 
g én ito , se basa, una vez récupérada la  am bliop ia, (v is to  en e l  tana a n te r io r ) ,
a ) Tratam iento m édico .- Enceminado fundamentalmente a la  recuperacidn de -  
la  correspondencia re t in ia n a  andmala, s i  ésta e x is te , o s i  es normal y ês 
ta  esté  curada o no se ha producido una anomalia, la  obtencidn de v is id n  
bin ocu lar, venciendo la  supresidn como paso previo  a l  enderezamiento q u i-  
rd rg ico  de los e jes  oculares.
Este tra tam iento  estard presid ido fundamentalmente por e l  t r a ta ­
miento prism âtico  d e l que describimos sus mdtodos a l  hablar del tratam ien  
to  de la  v is id n  b in ocu lar. Sin embargo aqul ocupândonos de una manera -  
genera l sobre e l  tana, tendremos que in d ic a r que en nuestra e s ta d îs tic a  -  
no conseguimos la  norm alizacidn de ninguna correspondencia re t in ia n a  and­
mala y en e l  caso de que ésta fuese normal, e l  mecanismo de supresidn es 
tan Im portante, fundamentalmente debido a la  presencia de anisometropias 
muy graves, siendo muy d i f l c i l  conseguir la  fusidn en estos casos,
b) Tratamiento q u irû rg ic o ,-  Dentro del cuadro d e l glaucoma, e l  enderezamien 
to de los  e jes  v isuales  mediante la  c iru g la  lle v a  como consideracidn p rin  
c ip a l la  cuidadosa d iseccidn muscular y restauracidn  d e l musculo en escle  
ras  muy riistendidas y de una gran f r ia b i l id a d .  De o tro  lado la  d isten—  
sidn d e l globo o cu lar provoca una a lte ra c id n  en e l  tamano del arco ce con­
ta c te , que en algunos casos puede lle g a r  a ser muy s ig n if ic a t iv e :  quiere -  
esto d e c ir , que 5 mm. de re tro in s e rc id n  en un o jo  normal no es ig t a l  -  
que en un o jo  buftdlm ico (de menor e fe c to ), hecho que también habfamos — 
comprobado en los ojos miopes.
Todo esto unido a las  c a ra c te r is tic a s  générales del tratam iento  -  
d el estrabismo, nos hace que planteemos la  in tervencidn  quirû rg ica  siguien
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do los  s igu ientes postulados:
a) R e a liza r mës cantidad de c iru g ia  (de 20 a 25% mâs) que s i  fuese un ojo nor
m al, dependiendo del grado de buftalm os. Técnica p rop ia .
b) E v ita r  s i  es posible la  c iru g la  sobre am bos rectos medios.
c) R e a liza r siempre c iru g la  mono-ocular.
d) Siempre que e x is ta  incom itancia r e a l iz a r  c iru g la  de h ilo .
e) V a lo ra r e l  ângulo bajo anestesia .
f )  Operar sienpre e l  ojo  mâs afectado sensorialm ente.
Técnicas q u irû rg icas .
Son de sobra conocidas y solamente nos dedicaremos a dar un breve 
recuerdo de la s  que henos empleado:
R etro inserc idn .
Es una tdcnica de d eb ilitam ien to  que bâsicamente consiste , como -  
su nombre in d ic a , en a tra s a r la  insercidn  del mûsculo que operamos. La têcn i 
ca consiste en:
a) In c is id n  c o n ju n tiva l a unos 4 mm. del limbo, con diseccidn hacia los la —  
dos fuera del mûsculo que se va a re tro in s e r ta r , de la  câpsula de Tennon 
d el globo o cu lar.
b) Introducidn del gancho de estrabismo para d isecar una vez atrapado e l  mûs 
culo los bordes y alerones de dicho mûsculo.
c) Se colocan dos puntos de f i ja c id n  en los bordes de la  insercidn  e s c la ra l 
y se secciona e l  mûsculo.
d) Mediante compâs de estrabismo se senala a la  d is ta n c ia  a la  que se v j a -
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r e a l iz a r  dicha re in s e rc id n , pasândose los  puntos de los  extrenos muscula­
res por dicha marca, anudândose a la  esc le ra .
e) Se sutura la  conjuntiva»
Toda la  in tervencidn  se re a liz a  con m a te ria l reabsorbib le  de seis
ceros.
Fundamentalmente este  tip o  de c iru g la  se re a liz a  sobre.
— Recto m ed io .- en tre  va lôres  de 3 y 5 ,5  mm. en e l  glaucoma congênito,
— Recto l a t e r a l . -  en tre  valores de 5 y B mm. en e l  glaucoma congênito,
— Recto s u p e rio r.— en tre  va lores  de 4 mm. en e l  glaucoma congênito.
No ha sido necesario en nuestros enfermes r e a l iz a r  o tro  tip o  de
re tro inserc io nes  por lo  que no pasamos a d e ta l la r la s ,
Reseccidn* -
Es una têcn ica de refuerzo  que bâsicamente consiste en a co rta r la  
long itud  de l tenddn muscular para a s l conseguir un mayor e fec to .
La têcn ica consiste en:
a ) In c is id n  c o n ju n tiv a l a unos 4 mm. del 11mbo con diseccidn s im ila r  a la  rea  
l iz a d a  en la  re tro in s e rc id n .
b) Introducidn  del gancho de estrabismo para d isecar una vez atrapado e l  mûs 
cu lo , los bordes y alerones.
c) Colocacidn de una pinza muscular ( t ip o  princeps) a la  d is tan c ia  a la  que 
vamos a r e a l iz a r  la  reseccidn midiêndolo con compâs de estrabismo,
d) Se colocan dos puntos en los  bordes musculares inmedlatamente por debajo 
de la  pinza muscular y se secciona e l  mûsculo en la  zona de insercidn .
e) Se pasan los extremos marcados por la  insercidn  f is io ld g ic a  y se anudo e l
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mûsculo de nuevo. Damos un punto en e l  centro para mâs seguridad, seccio  
nando después e l  te jid o  de tenddn sobrante.
f )  Se sutura la  con jun tiva .
Toda la  in tervencidn  se re a liz a  con m a te ria l reabsorb ib le  de se is
ceros.
Hemos rea lizado  este t ip o  de c iru g la  fundamentalmente en:
-  Recto l a t e r a l . -  en tre  valores de 6 mm. y 9 mm. en e l  glaucoma congênito.
-  Recto m ed io .- en tre  va lores  de 5 mm. y B mm. en e l  glaucoma congênito.
Alarçjamiento en " Z " .—
Esta têcn ica  de d eb ilitam ien to  solamente la  hemos rea lizad o  en pa
cientes con h iperfuncidn de oblicuos in fe r io re s . Bâsicamente consiste en:
a) In c is id n  c o n ju n tiv a l a unos 6 mm. del limbo en la  zona conprendida entre  
recto  la te r a l  y recto  in fe r io r ,  diseccidn roma con t i je r a  de câpsula de 
Tennon hasta separarla  del globo o cu lar.
b) Introducidn de un gancho de estrabismo en la  zona comprendida entre  recto  
la te r a l  y recto  in fe r io r  para a tra p a r e l  mûsculo oblicuo in f e r io r .  A ve­
ces es convenient# en c iru janos no experlmentados, marcar con gancho de -  
estrabismo, la  insercidn  de l recto  la te r a l  y del recto  in fe r io r  para e v i­
t a r  e rro res .
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Esquema n® 24-A
:
MUSCULO 0, I.
MUSCULO AlARGAOO L
Alargamiento d e l oblicuo in fe r io r .
c) Una vez atrapado este mûsculo y e s ta r convencidos de que lo  tenemos con—
p le to , se d iv id e  la  p arte  expuesta en tre  dos ganchos de estrabismo, en -
dos partes iguales  mediante la  in c is id n  m edial p a ra le la  a l  mûsculo.
d) Se anuda una de estas partes y en e l  extreme opuesto a la  d is tanc ia  reque
r id a , que medimos con un campés, de la  o tra  m itad se coloca o tra  su tu ra .
e ) Se secciona con cau terio  para e v ita r  la  hemorragia por delante de los pun 
te s , haciendo una "Z".
f )  Se anudan los  h ilo s  do los extremes marcados, y se sutura p osteriom ente  
la  con juntiva .
Hemos rea liza d o  e l  alarggmriento de 5 a 10 mm. sobre e l  oblicuo -
in fe r io r .
Es necesario s in  embargo, hacer algunas consideraciones que c re e -
mos im portante. COmo ya hemos senalado, debido a l  tamaFio de la  esc le ra , con-
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sideramos fundamental, s i  no im prescind ible , la  u t i l iz a c id n  de agujas espatu- 
ladas para e v ita r  los desgarros e s c le ra le s , hermos u til iz a d o  comio m a te ria l de 
sutura Dexan de 6 ceros, por tener mayor re s is te n c ia  a igualdad de diâmetro -  
que o tras  suturas reabsorvib les.
Con frecuencia nos vemos obligados a p lanear un segundo tiampo -  
tra s  e l  fracaso del prim ero, sobre e l  o tro  o jo , rea lizd nd o lo  a los  6  meses de 
la  in tervencidn  a n te r io r  y con la s  mismas pautas terapd uticas , partiendo de -  
la  desviacidn re s id u a l como s i  fuese una primera operacidn.
En los  estrabismos convergentes, hemos asociado la  c iru g la  c'e re ­
tro in s e rc id n  de rec to  medio y recto  la te r a l ,  m ientras que en los divergentes  
hemos asociado reseccidn de recto  medio y re tro in s e rc id n  de recto  la te r a l .
En los estrabismos v e rt ic a le s  hemos rea liza d o  s i  solamente era  la  
zona d e l oblicuo in fe r io r  la  a fe c ta , alargam iento de dicho mûsculo y s i  era  -  
en todas la s  postures de diagndstico le  asociébamos una re tro in s e rc id n  de rec  
to  sup erio r.
La tddnica que u tilizam os para c a lc u la r la  cantidad de c iru g la  a 
r e a l iz a r  (mêtodo de Garcia Sdnchez-Zato) consiste en h a lla r  mediante la  biome 
t r i a ,  e l  rad io  aproxlmado del o jo  y comparar la  cantidad en arco que debemos 
de r e a l iz a r  para obtener la  misma retro po s ic idn  en un ojo con dimensiones es- 
tandard, en v a lo r angular.
Es d e c ir , una vez hallado e l  rad io  R, como sabemos e l  arco es
ig u a l a:
Arc = R X dngulo en radianes
podemos obtener una ta b la  de va lores  en la  que podemos c a lc u la r e l  arco de re  
tro in s e rc id n  que hay que r e a l iz a r  para obtener e l  mismo dngulo de r e t r o p js i—  
cidn muscular para los d is tin to s  rad ios oculares, a s l obtendrlamos que una re  
tro in s e rc id n  de 4 mm;
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En rad io  de! 9 mm, corresponde a 20,628 
10,65 mm. " 24,218
12,2 mm. " " 21,158
vemos pues cdmo v a r ia  la  re tro po s ic idn  angular conseguida segün los va lores  -  
medios d e l rad io  para una misma re tro po s ic idn  medida en la  p e r i fe r ia ;  para -  
cantidades pequenas es despreciable la  d ife re n c ia  en tre  la  cuerda y e l  arco .
Mediante una simple ecuacidn matemâtica podemos c a lc u la r la  c a n ti 
dad de arco oue debemos re tro in s e r ta r  para obtener los mismos radianes a d is -  
t ip to s  rad io s .
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Y E T I O L O G I A
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E l nistagmus es una a lte ra c id n  que se m an ifies ta  por un tnovimien- 
to o s c ila to r io  asoclado, de los globos oculares. Se c a ra c te r iza  por una su- 
cesidn més o menos re g u la r , de movlmlentos conjugados, que pueden cambiar a l -  
ternativam ente de sentido , inconscientes e in vo lu n ta rio s  (c a s i siem pre), y que 
no perturba los  movimientos f is io ld g ic o s  de los  o jos.
Se t ra ta  pues de un problème de la  e s té tic a  o cu la r, producido por 
la  estim ulacidn o a lte ra c id n  d e l sistema c ib e m étic o  que con trô la  la  posicidn  
o cu lar.
Memos de senalar en esta d e fin ic iô n  va rie s  aspectos:
1b) Se t ra ta  de una enfermedad, D iferenciado a s i e l  nistagmus enfermedad -  
del nistagmus f is io ld g ic o  que veremos mâs adelan te .
20) Consiste en un movimiento o s c ila to r io , que analizaremos aparté ; asociado 
en los dos o jos , s i  bien este es c ie rto  en la  gran mayorfa de los  casas, 
e x is te  también e l  nistagmus monocular.
3 b) Movimientos conjugados en los  dos o jos , que no quiere d e c ir  que sean en 
e l  mismo sentido , asimismo senalar la  c a ra c te r îs tic a  de que son incons­
c ientes  e invo lu n ta rio s .
Clas i f ic a c id n . -
Muchas son la s  c la s ific a c io n e s  que los diverses autores, desde -  
que en 1.857 e l  Dr. Ludwig Boehn pub lics  la  primera monografîa sobre e l  n is—  
tagmus, han tratado  de imponer como vé lid as  siguiendo d is t in to s  c r ite r io s  de 
c la s if ic a c id n . Por senalar las  mâs im portantes, hablaremos de la  de Paul Ben 
net en 1.952 que habla de:
1) Nistagnus f is io ld g ic o . -  a ) por f i ja c id n  excêntrica
b) optocinético
c) v e s tib u la r
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2) Nistagmus p a to ld g ic o .-  a) de origgn o cu lar
b) la b e r în tic o
c) afeccidn S.N.C,
Teniendo como c r i t e r io  de c la s if ic a c id n  la  e t io lo g îa , Spaeth ha—  
bla de trè s  tipo s  de nistagmusi
1) P e r ifê r ic o , denominando a s ! e l  de origen la b e r în t ic o .
2) C e n tra l.
3) O cular,
AdemAs de estas hey o tras  muchas c la s if ic a c io n e s , segûn la  edad -  
de a p a ric id n , es d e c ir  congénitos o adquiridos; su m orfo log la , la  patogenio o 
bien donde se supone que se s itû a  la  les id n  y a s l vemos que la  gran mayorla -  
de los autores hablan de un nistagmus de causa d p tic a , un nistagmus de causa 
la b e r ln t ic a  y un nistagmus por a lte ra c id n  en e l  S .N .C .
S i segulmos la  c la s if ic a c id n  que a nuestro entender es mâs comple 
ta  (G odde-Jolly, Larmand) veremos:
Nistagmus espontdneos <
Nistagmus congênito 
Espasmus Nutans 
Nistagmus p ro fesionales  
Nistagmus otoneuroldgicos
Nistagmus descubiertos 
mediante una maniobra 
c lln ic a
Por excan tric idad  de la  mirada 
Por la  mirada a rr ib a  y en convergencia 
Por la  oclusidn de un o jo  (N is . la te n te )  
Por la  f i ja c id n  (N is t .  de f i ja c id n )
Por los movimientos de la  cabeza 
Por la  posicidn (N is . de posicidn) 
V o lun taries  (N is . v o lu n ta rio )
Por la  oscuridad (N is . de los  mineros)
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Nistagmus o p tocinético  
Nistagmus v e s tib u la r  provocado 
Nistagmus instrumen Nistagmus c e rv ic a l
Nistagmus audiocinéticos  
Nistagmus experim ental
Esta c la s if ic a c id n  que es eninentemente c l ln ic a ,  recoge los  trè s  
aspectos fondamentales de la  exploracidn: nistagmus esponténeo, nistagmus des 
cub ierto  mediante una maniobra c l ln ic a ,  y por ûltlm o e l  te rc e r  grupo en e l  -  
que e l  nistagmus se desencadena mediante la  u til iz o c id n  de un a p ara ta je  espe­
c ia l .
ETIOLOGIA.
De todas formas, no podemos o lv id a r  que e l  origen del nistagmus -  
se debe fundamentalmente a una les idn  v e s tib u la r , neuro ldgica, ocu lar y congé 
n ita  ( id io p é t ic a ) .
Tratamos pues de a n a liz a r  por un lado e l  nistagmus de origen ves­
t ib u la r  y neuroldgico (S .N .C .} y de o tro  lado e l  o cu lar y e l  congênito.
Nistagmus v e s tib u la r . -
Denominamos nistagmus v e s tib u la r  a l  que se produce por una a lte ra  
cidn del nparato v e s tib u la r , bien a n iv e l del la b e r in to , a n iv e l d e l octnvo -  
par o a n iv e l de los ndcleos v e s tib u la re s , pudiendo pues hablar de un n is tag ­
mus v e s tib u la r p e r ifê r ic o  cuando la  les idn  se s itû a  en e l  octavo par o en e l  
la b e rin to ; y un nistagmus v e s tib u la r  c e n tra l cuando la  les idn  esté en los nû- 
cleos v e s tib u la r .
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Nistagnus neuroldgico o c e n tra l,
Asl cono hemos v is to  que hgy un nistagmus v e s tib u la r de origen -  
c e n tra l,  hay o tras  e lte ra c io n e s  de l S.N.C. que pueden producir esta enferme—  
dad, a s l una les idn  en la s  v la s  ocu log iras , o bien una a lte ra c id n  a n iv e l del 
cerebelo van a provocar o tros  tip o s  de nistagmus, s in  o lv id a r  las  aûn descono 
cidas lesiones supranucleares que puedan e s ta r implicadas en la  f is io p a to lo g la  
d el nistagmus.
La c a ra c te r îs t ic a  fundamental de estes nistagmus es ser adquiridos. 
Ni ' ’gnus ocula* - e n ^ jt ia l  motor
Nistagmus ocular senso ria l motor, -
Dentro de este origen se agrupan todos los tipos de nistagmus en 
los  cuales e l  aparato v is u a l juega un papel fundamental en la  gênesis de la  
enfermedad, a s l podemos h ab lar de:
a) Nistagmus por a lte ra c id n  de la  f i ja c id n  o c u la r .-  Dentro de este grupo po 
demos hablar de a lte ra c io n e a  oculares congênitas que a lte ra n  la  f i ja c id n  
o cu lar (a lb in ism e, a n ir id ia ,  acromatopsia, miopla congénita, glaucoma con 
g ân ito , degeneraciones re t in ia n a s , e t c . ) .
b) Nistagmus por f i ja c id n  nistdgmica h e re d ita r ia .
c) Nistagmus la te n te .
d) Nistagmus por f i ja c id n  experim ental (nistagmus o p to n ic é tic o ).
e) Nistagmus motor, debido a una paresia  muscular, a una paresia  de los movi 
mientos conjugados o de la  convergencia.
Todos estes tipo s  de nistagmus tienen pues como c a ra c te r îs tic a  c« 
mûn una les idn  bien a n iv e l s e n s o ria l, bien a n iv e l motor o bien a n iv e l del 
mécanisme de f i ja c id n  o cu la r.
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Nistagmus congên ito .-
Realmente en este tip o  de nistagmus incluimos los  que se producen 
de una manera congénita pero s in  les idn  orgênica d e l ojo o de la s  v las  d p t i—  
cas, aparente; tambiên se llam a nistagmus ideopêtico  o esencia l y hay que d is  
t in g u ir lo  del nistagmus h e re d ita rio  que s é r ia  una forma congénita pero fam i­
l i a r  y h e re d ita r ia  y los demês nistagmus congénitos producidos por a lte ra c io — 
nés neuro ldg icas, ves tib u la res  u oculares.
PATOGENIA . -
No podemos hab lar de unas mismas bases fis io patog én icas  en e l  mé­
canisme de produccidn d e l nistagmus, s i bien es c ie r to  que de una manera gene 
r a l  debanos d is t in g u ir  dos tipo s  de nistagmus, en cuanto a l  mécanisme de pro­
duccidn, fundamentaies: e l  nistagmus con un movimiento pendular, y e l  n is tag ­
mus con un movimiento en re s o rte . En e l  primero de e lle s  e l  movimiento osci­
la to r io  se produce con ig u a l velocidad en la s  dos d irecciones, a modo de pén- 
dulo, m ientras que en e l  segundo e l  movimiento en una d ireccidn  es mês ra p i­
de que en la  o tra .
E l movimiento pendular traduce una les idn  neurdgena c e n tra l,  orgâ 
n ica  y fu n c io na l, p r im it iv e  o secundaria, o una a lte ra c id n  de la  v is id n  macu­
la r  que produce una a lte ra c id n  s im étrica  del sistema (desconocido) e s ta b il iz a  
dor de los o jos.
E l nistagmus en reso rte  proviens de una as im etria  o c u lo -e s tê tic a , 
traduce pues una a lte ra c id n  en centres nerviosos superio res; bien a n iv e l de l
tronco cereb ra l o incluse en centres supranucleares que provoca una desvia-----
cidn td n ica , de los ojos (fase  menos rêp ida del movimiento n is tagm ico), co rta  
da por movimientos correctores de sentido con tra rio  (fase  rêp ida de l movimien
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to ) ,  qulzâs produclda par la  puesta en .juego d e l sistema c lb ern é tico  quo regu 
la  la  e s tâ t lc a  ocu lar.
En resimen pues, aparté  de la  causa de la  que ya hemos hablado un 
poco a l  h ab lar de la  c la s if ic a c iô n , vemos que hay dos mecanismos que producen 
e l  nistagmus segûn ses e l  movimiento, pendular o en re s o rte , traduciendo en 
e l  primero de los  casos una les id n  s e n s o ria l, m ientras que en e l  segundo de -  
los  casos, la  a lte ra c id n  s é r ia  a n iv e l del mecanismo motor de la  e s té t ic a  ocu 
la r .
s E li 0 L 0
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La exploracidn d el nistagmus no es d i f i c i l  n i necesita  un aparata  
je  complicado, s i  bien es necesario r e a l iz a r la  metddicenente ya que nuestra -  
terapêu tica  dependerâ de la  exploracidn re a liz a d a . Hablaremos primero de:
1) In te rro g a to r io .
2 ) Explorqcidn c l ln ic a . -  Fijândonos en: movimiento
signes asociados 
examen o f t a l ,  general.
In te r r ogato r io . -  Nos in te re s a p re o is a r en la  anamnesis la  edad de aparic idn  -  
del nistagmus en e l  pac ien te , que puede ser precoz o congénita y adqu irida , -  
orienténdonos hacia un tip o  de nistagmus u o tro  segûn que la  a lte ra c id n  sea o 
no congénita. Nomalmente los  padres suelen n otar e l  nistagmus, en los casos 
congénitos, alrededor de los  trè s  meses, pero en algunos casos en los que hay 
un fa c to r  h e re d ita rio  Im portante, como en los  a lb in o s , se ven desde e l  naci—  
m iento,
Anteceden tes fa m ilia re s . -  Ihvestigaremos o tros  casos de nistagmus en la  f a -  
m ilia  o cua lqu ier o tra  causa ocu lar h e re d ita r ia , por ejemplo, las  degeneracio 
nés re t in ia n a s , a lbin ism es, am etropias, e tc . que tie n e  génesis importantes en 
e l  mecanismo de produccidn d e l nistagmus.
Antecedentes personales. -  Enferwedades en e l  embarazo o a lte rac io nes  en e l  -  
p a rte , que o bien pueden ser la  causa productora d e l nistagmus o en e l  caso -  
de sufrim iento  c e re b ra l,esté a lte rad o  e l  d esarro llo  psicomotor del n ino, que 
nos d if ic u lta r é  la  exploracidn c lin ic a  y la  posib le  re h a b ilita c id n  o cu la r.
Aunque parezca extrano, e l  75^ apro xtmadamente de los enfermes -  
acude a l  oftalmdlogo por mala A .V ., por t o r t ic o l is  o por estrabismo asociado, 
y solamente e l  25% res tan te  acude por los movimientos oculares que présenta.
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Exploracidn c l in ic a . -  Hablaremos primero de:
l) Movimiento. — E l t ip o  de o sc ilac idn  lo  analizaremos atendiendo la s  sigu ien  
tes  c a ra c te r is tic a s :
-  velocidad
-  d ireccidn
-  am plitud
-  frecuencia
-  mode de aparic idn
-  reg u laridad
-  segûn campo de mirada
l j  Velocidad. -  En este apartado analizaremos la  velocidad de la s  dos f a -  
ses del movimiento del nistagmus, pudiendo d is t in g u ir  dos grandes g ru - 
pos:
-  Nistagmus en reso rte  de Buis o Jerking , en e l  cual la s  dos fases t ie  
nen d is t in ta  velocidad , una le n ta  y o tra  més rê p id a , siendo esta û l -  
tima la  que le  da e l  nombre a la  d ireccidn  d e l N . , por e jan p lo , cuan 
do la  fase es rêp ida a la  derecha, se dice que es un nistagmus en re  
corte  derecho.
— Nistagmus pendular, en e l  cual la s  dos fases del movimiento son igua 
les  en velocidad y am plitud, a este  tip o  de nistagmus pertenecen los  
producidos por lesiones senso ria les .
Estos tipo s  pueden ser puros, es d ec ir mantenerse ig u a l en todos 
los  campos de la  m irada, o combinarse en tre  s i ,  dependiendo de la  d i­
reccidn v is u a l, llamêndose entonces nistagmus m ixto .
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2) D ireccidn d e l movimientu, -  Este puede ser de trè s  tipo s:
R ec tilln e o s
-  Simples
R otatorios
-  Complejos
-  R e tra c to rio .
S im p le .- Cuando e l  movimiento tien e  una sola d irecc id n , pudiendo pues 
d iv ld irs e  en: re c t il ln e o s  cuando e l  movimiento es una lln e a  rec ta  que 
puede ser h o r iz o n ta l, v e r t ic a l  u ob llcuo; y ro ta to r io  o c ic lo n is ta g  — 
mus, cuando g iran  a lrededor de un e je  a n te ro -p o s te rio r.
Com plejos.- Cuando e x is te  mas de una d ireccidn  en e l  movimiento, sue- 
le  ser en re s o rte .
R e tra c to rio  o nistagmus a n te ro -p o s te r io r .-  Cuando e l  movimiento se pro 
duce de delan te hacia a trê s  con un movimiento re tra c to r io  de ambos —  
o jo s .
3 ) Am plitud de movimiento. -  La c lasificam os en:
-  D d b i l . -  S i e l  movimiento es menor de 50 o de 1 mm.
-  Medio.— S i esté  en tre  50-150 o en tre  1 y 3 mm.
-  F u e r te .-  S i es sup erio r a 150 o mayor de 3 mm.
4 ) Frecuencia. -  Los c lasificam os en:
-  L e n to s .- Menos de GO oscilaciones por minuto.
-  Medios.— Entre 60 y 130 oscilaciones por minuto.
-  R êp idos.- Mâs de 120 oscilaciones por minuto.
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5) Segûn modo de ap aric id n . -  Nada mâs los  citarem os, puesto que ya hemos 
hablado de e llo s :
-  Espontânea.
-  Desencadenado mediante maniobras mecânicas c lîn lc a s , oclusidn, d is­
t in ta s  posturas de la  cabeza, e tc .
-  In s tru m e n ta l.-  Producido por aparatos, n is t ,  o p toc inético , e tc .
6 ) Regularidad de movimiento. -  Segûn esta cualidad los c lasificarem os en:
-  R egu lares .- Siempre es ig u a l.
-  I r r e g u la re s .-  V aria  de unos momentos a o tros .
-  A nârquicos.- No guardan ningûn tip o  de re la c id n .
7) Segûn e l  campo de m irada.-  Deberemos es tu d ia r las  variaciones que -  
pueda s u f r i r  e l  nistagmus segûn los d ife re n te s  campos de mirada, os l 
como en la  d is ta n c ia  de le jo s  y de cerca, anotândolo cuidadosamente, -  
ya que como veremos, esta e>ploracidn es fundamental para e l  prondsti 
co y método de e leccidn  en la  tera p é u tic a . Los clasificam os en:
-  Tipo 1 . -  Cuando aparece solo a l  g ir a r  e l  o jo  en la  d ireccidn  de la
fase râp ida ,
-  Tipo 2 . -  Cuando aparece en la  mirada de fre n te .
-  Tipo 3 . -  Cuando e x is te  en todos los campos de m irada.
b) Signos asociados. -  Uha vez analizado e l  t ip o  de movimiento que se produ­
ce en e l  nistagmus, es in te resan te  observer los  signas que pueden acompa 
n arle :
-  Estrabismo asociado.
-  V ariacidn  del N. con oclusidn.
-  V ariacidn  del N. en e l  espacio.
-  Nistagmus de la  cabeza.
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1) Estrabismo asociado. -  Se da en una gran proporcidn de casos ya que -  
e l  50% de los  N. lo  tien en , aunentando todavia mâs esta propurcidn en 
lo s  nistagmus la te n te s ; llamando la  atencidn la  gran cantidad de e>o 
tro p fa s , de un 30% a ^ % , m ientras que en los estrabismos sin  n is tag ­
mus es de un 10% a 15%. Casi siempre van acompaPiados de a lteraciones  
v e r t ic a le s  asociadas, bajo le  forma de doble h ip e r t ro f ia ,  e levaciân  o 
descenso en la  aducciân.
No se suelen v e r a lte ra c io n e s  sensoria les  profundas, de l tip o  de 
am blioplas con f i ja c id n  excên trica , n i C.R.A. ancladas, m ientras que 
los  fendmenos de in h ib ic id n  son siempre muy im portantes. Conviens -  
e s tu d ia rlo s  de la  misma manera que los  estrabismos s in  nistagmus,près 
tant^o atencidn a las  variac iones d e l ângulo de desviacidn segûn la s  -  
d ife re n te s  d irecciones de m irada, siendo algunas veces d i f i c i l  debido 
a l  constante movimiento de los o jos .
La aparic idn  d e l estrabismo suele ser precoz, pudiendo en muchos 
casos preceder a l  N . , siendo la  mayorla de la s  veces congênito. Con 
sideramos pues a este estrabismo, como una forma de compensacidn del 
nistagmus, ya que muchas veces podemos encontrar una zona en la  que -  
e l  nistagmus desaparece, s é r ia  una forma disarmoniosa ya que rompe e l  
paralelism o de los globos oculares. Es pues un mecanismo compensador 
puramente motor. Muy im portante a la  hora de p la n if ic a r  e l  tratam ien  
to .
2) Va ria c id n  del N. con la  oclusidn . -  La mayorla de los nistagmus espon 
tâneos no varlan  por la  oclusidn de uno de los dos o jo s , pero hay un 
25% de casos aproximadamente en los  que las  sacudidas aunentan con s i- 
derablemente, décimas pues que en estos casos hay un gran components 
la te n te  del N. En muy raras  ocasiones podemos encontrar lo  c o n tra rio .
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es d e c ir , la  disminucidn del N. en v is id n  monocular, lo  que se llama 
Nistagmus la te n te  inverso.
Cuando en v is id n  b inocu lar no hay N ., y dste solo aparece cuando 
se ocluye un o jo , se habla de N. la te n te  puro o " tip o  1", que es -  
siempre en reso rte  y de d ireccidn  hacia e l  o jo  descubierto , general—  
mente h o rizo n ta l. Se acompana en e l  00% de los  casos de estrabismo, 
encontrândose en la  m itad de e llo s  uma ambiiopia del o jo  f i ja d o r  so—  
breanadida, d i f i c i l  de t r a ta r  con los métodos c lésicos y ahora de me- 
jo r  prondstico con las  penalizaciones.
Generalmente e l  N. la te n te  nos suele ser s im étrico , siendo mâs d i 
b i l  a l  o c lu ir  e l  o jo  dominado que cuando se ocluye e l  d ire c to r , por 
lo  que la  oclusidn suele ser in e f ic a z . Hay que senalar que este tipo  
de N. en e l  50% no se desencadena con la  h ipercorreccidn d ptica  u n ila  
t e r a l ,  lo  que tie n e  gran im portancia para la  exploracidn de la .A .V , y 
e l  tratam iento  de la  am biiopia.
En este tip o  de nistagmus consideramos que e xLste una forma de -  
compensacidn puramente se n s o ria l, produciéndose un bloqueo del N. por 
la  ac tiv id ad  b i- r e t in ia n a .
3) Variac iones del N. en e l  espacio. -  Estudiaremos las  variac iones:
-  Mo to ras
-  Sensoriales
-  Sensoriomotoras
A .-  Variaciones motoras. -  Generalmente los nistagmus (sobre todo e l  
N .O .C .) no se pueden d é f in ir  por su tip o  o por su sentido d e l mo­
vim iento , ya que es un fenômeno muy frecuente la  e x ls te n c ia  de una 
regidn en e l  espacio, donde se in v ie r te  e l  sentido del nistagmus.
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la  denottiinada "zona n eu tra". Su presencla o ausencla permi t i r é  
d is t in g u ir  los  nistagmus con zona neutra de los nistagmus monomor 
fo s , es d e c ir , los que se mantienen iguales en todas las  d irecc io  
nés, y no sufren variac iones motoras,
Kestenbaun d efine  la  zona neutra , como la  regidn mâs o menos vas- 
ta  del campo de mirada en la  que se in v ie r te  e l  sentido de l N. -  
No es un segmento de re c ta  h o riz o n ta l, sino una verdadera super­
f i c ie  de forma v a r ia b le  segûn e l  t ip o  de N,
Oistinguiremos trè s  tip o s  de zona neutra:
a ) Zona neutra p e n d u la r.-  En dicha zona e l  N. es de tip o  pendu­
la r ,  siendo su extensidn muy v a r ia b le . Su lo c a liza c id n  puede -  
ser c e n tra l o ligeram ente descentrada, alcanzando en estos ca—  
SOS la  P .P.M. por uno de los  eXbremos. Represents l a  regidn -  
del espacio en la  que las  condiciones motoras son majores.
b) N. con zona neutra de b loqueo.- Se c a ra c te r iza  porque aqul -  
en la  zona de inversidn  no hay movimientos ocu lares, e l  N. que 
da bloqueado, de a h l su nombre. Su extensidn suele ser peque- 
na, de 10» a 208, encontrândose generalmente descentrada de 15 
a 408 de la  P .P.M.
Una verdadera posicidn de bloqueo se acompana siempre de:
-  Una majora notable de la  A.V.
-  Una posicidn de to r t ic o l is  s i  la  zona de bloqueo estâ descen 
trada .
E l bloqueo puede s e r, h o rizo n ta l, obllcuo y en convergencia, -  
Su bûsqueda es fundamental en la  e>ploracidn de todo N ., debien 
do para e l lo  e x ig ir  a l  enfermo e l  mâximo esfuerzo v is u a l posi­
b le , tan te  de le jo s  como de cerca, para ponerla en evidencia.
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c) Nistagmus con zona neutra de in v e rs id n .-  La zona en este  ca­
so se parecB a la  a n te r io r  en cuanto a s itu ac idn  y am p litud ,-  
pero aqul no hay disminucidn de los  movimientos ocu lares , E l 
N. pasa s in  tra n s ic id n  de ser en reso rte  hacia un lado, a ser 
en reso rte  hacia e l  opuesto.
E, 0 .  G, en e l  nistagmus
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Estimulador ibaira E. 0 .  G, de l P ro f. Ouerê
B ,-  Variaciones senso ria les . -  Es e l  tiempo mâs im portante en la  ex—  
ploracidn de un N. Solamente en un 10% de los  casos se encuentran 
variaciones sen so ria les , y corresponden a los  su jetos  con zona -  
neutra de bloqueo. Estos casos son una ind icac id n  q u irû rg ica  fo r  
mal de l N ., siempre que la  zona neutra esté  descentrada.
Las variaciones mlnimas sensoria les son mucho mâs frecuen tes , en- 
contrando prâcticam ente en todos los nistagmus una zona de perceg 
cidn p r iv ile g ia d a  de menos m o les tia , aunque esta zona no in flu y a  
en la  A.V.
La f a l t a  de correccidn dp tica  apropiada, puede agravar de forma -  
importante la  funcidn senso ria l por lo  que nunca antes de los  très  
meses de corregido e l  defecto re fra c c io n a l, debsnos sentar a l  es- 
tado sens o ria l, siendo cautos a la  hora de hacer un prondstico.
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E l estudio de la  A.V. se re a liz a ré  de le jo s  en d is t in ta s  posturas, 
anotando cuidadosamente la s  mismas, a s l como la  in flu e n c ia  entre  
la  A .V. monocular y b in ocu lar, por lo  que es importante no solo -  
usar e l  oclusor, sino tambiên r e a l iz a r la  con una penalizacidn dp­
t ic a ,  analizando a s l e l  componente la te n te  que pueda tener e l  n is  
tagmus.
Terminaremos tomando la  A .V. de cerca,encontréndonos en muchas -  
ocasiones d ife ren c ias  im portantes en favo r de la  v is id n  prdxima, -  
siendo frecuente h a lla r  enfermes con una v is id n  prâcticamente nor 
m al, debido a que e l  nistagmus desaparece en convergencia.
c) Variaciones sensoriomotoras; T o r t ic o lis ,  Es un slntoma importan­
te , sobre todo con v is ta s  a l  p o s te r io r tra tam ien to , su aparicidn  
puede ser precoz y la  continuacidn de un nistagmus de la  cabeza, 
con e l  cual a veces co in c icb . Son menos frecuentes que ]os t o r t l  
c o lis  oculares debidos a p a râ lis is  ociiLomotoras, siendo to r t ic o ­
l i s  menos f i jo s  y pueden ser abolidos a voluntad. La posicidn de 
la  cabeza es siampre en e l  sentido opuesto a l  del bloqueo d e l N ,, 
es d e c ir , s i  la  zona d el bloqueo se s itû a  a la  derecha de la  P.PJM. 
la  cabeza es tarâ  rotada hacia la  izq u ie rd a , E l t o r t ic o lis  puede 
ser h o riz o n ta l, v e r t ic a l  y ob llcuo , estando en este ûltlmo caso -  
la  cabeza in c lin a d a , puecte v a r ia r  segûn la  d is tan c ia  de f i ja c id n  
o e l  o jo  f i ja d o r ,
Podemos d ife re n c ia r  vario s  tipo s  de to r t ic o lis  por nistagmus;
-  T o r t ic o lis  de c o n fo r t .-  Es una a c titu d  p re ferente  del nistagmus 
en la  cual no hay d ife re n c ias  apreciab les sensoriales n i m o to -  
ras con las  o tras  d irecciones, s in  embargo, se aprecia un con—  
f o r t  sub je tivo  en esta posic idn .
-  T o r t ic o lis  por bloqueo m ecânico.- Suele ser muy grande, de unos 
40* y podemos a p re c ia r como e l  ojo  en aduccidn esté bloqueado -  
mecânicamente por encontrarse en la  mâxlma capacidad de aduccidn 
del globo, m ientras que e l  o tro  o jo , continua con su nistagmus. 
Se hace v is ib le  a l  r e a l iz a r  un esfuerzo v is u a l.
-  T o r t ic o lis  de l estrabismo asociado»
-  T o r t ic o lis  por bloqueo motor p u ro ,-  Es e l  que se encuentra en 
lo s  bloqueos d e l nistagmus en convergencia. Se acompana de un 
gran ângulo de desviacidn y una d if ic u lta d  en la  abduccidn.
-  T o r t ic o lis  de N. por bloqua)en la te r a l id a d . -  Va unido a una zo 
na neutra de bloqueo, no acomparïândose de perturbacidn en la  es 
tâ t ic a  n i  en la  m o tilid a d  o cu la r, fuera  de la  zona de to r t ic o ­
l i s  objetivamos un aunento del nistagmus, y subjetivgm ente, una 
disminucidn de la  A .V ,, con a p a ric id n , a veces, de una o s c ilo p -  
s ia .  Este t ip o  de N. con to r t ic o l is  corresponde a l  que t ie n e  -  
como mecanismo de compensacidn un fendmeno m ixto , es d e c ir  sen- 
sorio-m otor.
V.V i.
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T o r t ic o lis  por nistagmus
4 ) Nistagmus de la  cabeza.
E l ultim o de los signos asociados a l  nistagmus que vamos a es tu d ia r — 
es cuando ademês de un N. ocu lar se asocia a éste un N. de cabeza, se da 
fundamentalmente en algunos casos de nistagmus cen tra le s , en los  N, de -  
los mineros, y sobre todo en los  nistagmus oculares congénitos. Su f r e —  
cuencia y aparic idn  es v a r ia b le , solamente en un 10% de los  N. oculares -  
congénitos suele verse este  fendmeno. Se suele p e rc ib ir  a los 3 o 4 meses 
de v id a , pudiendo incluso preceder a l  N.
Siempre es un movimiento pendular a n te ro -p o s te rio r o de derecha-izquierda, 
pudiendo c o e x is tir  en un mismo enfermo. V aria  su frecuencia de un momen­
ta  a o tro  y se suele in te rc a le r  con périodes de repose. Desaparece con -  
e l  sueno y la  oscuridad.
Frecuentemente se desencadena con la  f i ja c id n  y suele d ism inuir con la  -
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edad, siendo raro  encontrarlo  a p a r t i r  de la  segunda décade. Para d é f in ir  
lo  debemos ten er en cuenta:
-  S i es constante o no, y la s  condiciones que lo  desencadenen.
-  Su am plitud.
-  Su frecuencia .
-  Su e je .
-  Las variaciones segûn la  d ireccidn  de m ira , (convergencia, f i ja c id n  ocu 
l a r ,  e tc .
Hay que r e a l iz a r  un diagndstico d ife re n c ia l con e l  "Espasmo Nutans" porque 
esta ûltim o no aparece en e l  nacim iento, se produce en los  s i t io s  y meses 
de poco s o l, e tc .
c) E l û ltlm o punto de la  e>ploracidn del nistagmus y quizés e l  mâs importan­
te ,  es e l  examen ofta lm oldgico  g en era l, deberé re a liz a rs e  a todos los p a- 
c ientes  para descartar cua lq u ier les idn  ocu lar orgénica que sea la  causan 
te  d e l nistagmus. Creo pues que no habré que in s is t i r  en e l  estudio  b io -  
microscdpico de cômea y c r is ta lin o ,  para descartar cua lqu ier opacidad a 
este n iv e l o a n iv e le s  mSs profondes, en cua lq u ier zona de los medios -  
transparentes. Es sconsejable también la  toma de tensidn para descartar 
un glaucoma congênito; a s l como una tran s ilu n in ac id n  p u p ila r en bûsqueda 
de un albinism e o cu lar fru s trade .
Por ûltim o rea li% rem os e l  estudio de fonde de o jo , que en caso de d i f i —  
cu ltad  se re a liz a ré  bajo anestesia genera l, descartando cua lqu ier les idn  
orgénica que pueda e x is t i r  en v itre o , nervio  dptico  o regidn m acular,près 
tando especia l in te rê s  en la  pigmentacidn re t in ia n a .
Asimismo, es muy im portants la  re a liz a c id n  cuanto antes de la  re frao c idn  
o cu la r, ya que con gran frecuencia , e l  N. va asociado a anetroplas fu e rte s ,
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en p a r t ic u la r  a astignatism os obllcuos que agravan e l  nistagmus, y es e l  
prim er paso terapéutico  a re a l iz a r  en e l  tra tam iento  de estas a lte ra c io ­
nes.
R egistre  e lec troo cu log râ fico  del nistagmus
F O R M A S C L I  M I  C A S
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Nlstagmus f is io lg g lc o s .
Como hablamos senalado, e l  N. se puede encontrar o p roducir de una
manera f is io ld g ic a , a s l tenemos;
-  Nlstagmus producido por la  estlm ulacidn de los canales s e m ic irc u la re s .- Es 
un nlstagmus en re s o rte , que se puede obtener medlante la  s l l l a  ro ta to r ia  -  
de Barany o medlante la  estlm ulacidn térm lca, en este ûltlm o caso la  d lre c -  
cldn de l N. es slempre hacla e l  oldo més c a lle n te , es d ec lr , s i  se I r r lg a  -
con agua f r i a ,  la  d lreccldn  del nlstagmus seré hacla e l  oldo c o n tra rio , -
m lentras s i  es con agua c a lle n te , serd hacla ese mlsmo oldo. Este n ls tag—
mus depende de la  funcldn v e s tib u la r  normal y como veremos, es Importante -
en e l  dlagndstlco e tlo ld g lc o  del nlstagmus.
-  Nlstagmus o p to n ic é tlc o .-  Este t lp o  de nlstagmus se produce por medlo de un 
tembor ro ta to r lo  que tlen e  lln eas  blancas y negras a lte rn an tes . E l compo—  
nente len to  slgue e l  objeto  y e l  components répldo se mueve en sentldo con­
t r a r io  para f l j a r  e l  objeto  precedents. La a lte ra c ld n , bien por respuesta 
u n ila te ra l  o bien as lm étrlca , Ind lca  una les ldn  generalmente en e l  Idbulo -  
p a r ié ta l .
-  Nlstagmus en las  poslclones extremas de la  m lra d a ,- Es un nlstagmus en re —  
sorte  con e l  components répldo en d lreccldn  de la  m lrada, presenténdosa en 
las  mlradas extremas, se Invoca como causa patogênlca la  fa t lg a  muscular.
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Nlstagmus la te n te .
N ls tagmus peto lggicos.
-  Nlstagmus v e s tib u la r . Es en reso rte  y suele I r  asoclado a v é rtlg o , acûfe—  
nos y sordera. Este N, es mSs Importante a l  p rin c ip le  de la  cnfermedad, y 
tiende a m ejorar a medlda que va evoluclonando. Sus movlmlentos pueden ser 
horizonta les  y v e r t ic a le s , pero e l  mâs frecuente es e l  ro ta to r lo . La a l t e -  
racldn de l N. f ls lo ld g lc o  producido por la  estlm ulacidn de los canales sani 
c irc u le ra s  nos habla de este o rlgen .
-  Nlstagmus n eu ro ld g lco .- Este t lp o  de nlstagmus adqulrldo se produce por en 
fermedodes dégénératlvas vasculares e Incluso tumorales en e l  S.N.C. Suele 
ser pendular o en re s o rte , aunque hay algunas formas especia les como eu e l  
a le te o  o cu la r, que nos habla de una enfermedad cerebelosa; e l  N. de o s c lla -  
clones en s ie r r a , que consiste en oscllac lones regulares en la s  cuales un -  
ojo  se d ir ig e  hacla a rr lb a  y e l  o tro  hacia abajo , generalmente los tumcres
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d e l d iencéfa lo  son las  causas més frecuentes; y e l  N. re tra c ta r lo  que en ge 
n e ra l nos habla de una les ldn  de la  parte  superior del t a l lo  del encéfalo .
-  Nlstagmus por llum lnacldn In s u f lc le n te . -  Son procesos ra ro s , dentro de los  
cuales podemos d ls t ln g u lr  dos formas c lln lc a s  p rin c ip a le s ;
a) N. M utans.- Es un proceso que se présenta en nlnos de 4 meses a un ano de 
edad, y que vlven en areas muy mal llum lnadas y durante los  meses de poca 
lu z ,  E l nlstagmus es de tlp o  aslm étrico  y a menudo se asocia a movimlen- 
tos a flrm atlvo s  de la  cabeza, -La recuperacidn se produce a los  pocos me 
ses. Se debe r e a l lz a r  dlagndstlco d lfe re n c la l con e l  N. de cabeza,
b) N. de los m ln ero s .- Es pendular y rép ldo , y habitualmente se présenta en 
personas que trabajan  en un ambiente  mal ilum lnado, E l prondstlco es muy 
bueno a l  m ejorar la s  condiclones de lu z .
Por ûltlm o vamos a hablar de un tlp o  de N, " e l h ls té r lc o " , que es
muy rép ldo , h o rizo n ta l, de frecuencla muy grande y de una am plltud pequena, -
Se produce en algunas a lte rac lo n es  p s lq u lé tr lc a s .
-  Nlstagmus con gén ito .- Como ya hemos dlcho, puede ser de trè s  tlpo s:
a ) N, S e n s o r ia l.-  Suele ser un nlstagmus pendular y en e l  examen o fta lm o ld -  
glco descubrlmos la  causa que lo  produce.
b) N, Congénito Id e o p é tlc o .- Suele ser en re s o rte , y la  causa es desconoci 
ca,
c) N, H e re d lta r lo .-  Muy ra ro . Se transm its  con ca réc ter autondmlco dcmlnan 
te  y puede ser pendular o en re s o rte , con todas la s  varledades poslbles.
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Bloqueo en la te ra lid a d .
T R A T A M I E N T 0 D E L  
N I  3 T A G M U 3 O C U L A R
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E l nlstagmus tlen e  tendencla a m ejorar, con e l  tlempo las  sacud l- 
das se hacen més pequenas en am plltud y frecuencla , mejorando la  A .V. d e l p a -  
c le n te . Las formas benlgnas generalmente emplezan a m ejorar a los  5 afios, -  
m lentras que las  formas médias o graves, rem 1 ten un poco més tarde , fundemen— 
talm ente en tre  los  6  y 12 anos, después de esta edad la  regreslén  esponténea 
es ra ra ,
E l prondstlco pues debe ser prudente basta la  edad de los  12 anos 
. en e l  nlstagmus ocu lar congénito, a no ser que evldenclemos las  leslones ocu- 
la re s  orgénlcas, en cuyo caso depende de la  le s ld n .
E l tratemlenibo d e l nlstagmus va a depender de la  causa de dlcha -  
a lte ra c ld n , S I es un N. de orlgen v e s tib u la r  que duda cabe que e l  tra tam lento  
més adecuado debe ser e l  que c o r r l ja  la  causa otoneuroldglca que lo  ha produ­
c id o , S I e l  N. es de orlgen neuroldglco, e l  tratam lento  debe ser conllevado  
en tre  e l  neurdlogo prlnclpalm ente y e l  o f talmdlogo como coayudante de la  a l te ­
rac ldn  neuroldglca que provoca e l  nlstagmus, y es fundamentalmente en e l  N. -  
o c u la r, bien sea congénito o adqulrldo en e l  que e l  o f talmdlogo va a tomar -  
parte  Im portante en e l  tratam lento  de esta enfermedad,
Dlferenclarem os trè s  tlp o s  de nlstagmus en cuanto a su t r a ten le n ­
to desde e l  punto de v ls ta  o f talm oldglco;
a) N, s ln  mecanlsmo de compensacldn demostrable,
b) N. con mecanlsmo de compensacldn armdnlca, d lstlngulendo dos tlp o s :
l )  Sensorial puro y 2) M lxto .
c) N, con mecanlsmo de compensacldn disarmdnlco, dlstlngulrem os dos tlp o s :
l )  Motor puro y 2) M lxto ,
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TRATAMIENTO DEL NISTAGMUS SIN MECANI5M0 PE C0MPEN5ACIDN.
Este t ip o  de N. que suele ser de origen sen so ria l, o bien présen­
ta  una zona de invers io n  brusca o una zona neutra pendular, no consiguiéndose 
en ninguna s itu a c id n  una majora fu n c icn a l.
E l tra tam lento  en este t lp o  de N. es solamente médlco y tlen e  -  
dos aspectos:
a) O ptlco.
b) O rtd p tico .
-  O p tlc o ,-  Es fundamental la  determlnacldn corrects  de la  re fracc ld n  ocu lar, 
ya que con gran frecuencla e l  N. va asoclado a astigmatismes ob lîcuos;slen  
do mucho menos frecuentes la s  grandes mloplas o hlperm etroplas. Algunas 
veces se hace necesarlo e l  r e a l lz a r  esta exploracldn bajo anestesla gene­
r a l ,
E l N, adenâs es una Ind lcacldn  de len tes  de contacte , Independlentemente 
de s i  t le n e  o no mecanlsmo de compqisacldn, ya que la  A.V. mejora con las  
l e n t l l l a s ,  y a veces dlsmlnuye e l  nlstagmus,
-  ü r td p t lc o .-  En te o r la  e l  tra tam lento  o rtd p tlc o  s é r ia  û t l l  en este tlpo  de 
nlstagmus, pero ccmo de un lado la  A .V. b inocu lar no es muy d ls t ln ta  de la  
monocular y de o tra  p arte  la  d if lc u lta d  para r e a l lz a r  un buen tratam lento  
en e l  nlstagmus es év iden te , hace que la  mayorla de las  veces solamente ob 
tengamos un con fo rt v is u a l s u b je tlv o .
247
TRATAMIENTO DEL NISTAGMUS CON FENOMENO PE CDMPENSACIDN AFM3NI00 (s e n s o r ia l,pu 
ro o m ix to ).
En e l  caso de compensacldn senso ria l pura, que s e r la  e l  nlstagmus 
la te n te  proplamente dlcho o tlp o  1, en e l  que la  v ls ld n  b inocu lar es s u flc le n  
te  para compenser e l  movlmlento nlstdgmlco, e l  tratam lento  seré fundamentalmen 
te  médlco, y solo en algdn caso, como veremos més adelan te , puede ser q u lrd rg i
C O .
En e l  nlstagmus con compensacldn m ix ta , Instauraremos primero una 
te rap éu tlca  médlca, y en gran cantldad de ocaslones un tra tam lento  qu lrûrg lco  
para e v lta r  la  to r t ic o l is  compensadora.
Hablaremos primero de l tra tam lento  médlco que en p r ln c lp lo  seré -  
a p llc a b le  a los  dos tlpo s  de compensaclones, para luego hab lar d e l tra tum len -  
to  q u lrû rg lco , en e l  caso de que esté Ind lcado , generalmente apllcado  en e l  -  
tlp o  de compensacldn m lxta .
Tratam lento Médlco.
Este tratam lento  lo  basaremo® «n trè s  aspectos fondamentales:
a) O ptlco,
b) Prlsm étlco .
c) O rtd p tlco .
Tratamlento d p tlco .
Lo dlcho en este mlsmo cap ltu lo  del tratam lento  de l nlstagmus sln  
fendmeno de compensacldn es vé lld o  en este apartado, re a llza n d o , como se hn -  
dlcho, s i  es necesarlo, la  anestesla general y prescrlblendo e l  uso de le n t i ­
l le s  en cuanto éste sea p os lb le .
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T ra ten lentu prlsm étlco t
Esté Indlcado slempre que podamos poner en evldencla  una poslcldn
de bloqueo de l nlstagmus, nuestra terapéu tlca  con los prlsmas, es l le v a r  esta
poslclén  a la  p .p.m.
Cuando e l  bloqueo es la te r a l  u h o rizo n ta l dlspondremos prlsmas de 
base ex tem a e In te rn a  delan te de uno y o tro  o jo , dependlendo de la  s itu ac idn
de la  zona del bloqueo de forma que la  Imagen que esté  s ltuada  en p .p.m. se
desplace a dlcha zona del bloqueo, desapareclendo la  t o r t ic o l is .  Qulere esto  
d ec lr que, s i  par ejemplo la  t o r t ic o l is  es a la  derecha (bloqueo es con los -
ojos mlrando a su Izqu le rd a ) habré que poner un prlsma de base ex tem a en -
O.D, y uno de base In te rn a  en 0 ,1 .  Esto lo  podremos recorder fac llm ente  me—  
d lan te  la  rég la  nemotécnlca de "a r is ta s  hacla donde mlran lo s  o jos".
S I e l  bloqueo es obllcuo , dlspondremos lo s  prlsmas obllcuos, s i—  
gulendo las  reg las de A lle n , para consegulr e l  fendmeno ya seffelado anterlorm  
mente de SLçirlmlr la  t o r t ic o l is .  S I e l  bloqueo se r e a llz a  solamente en con—
vergencla, podremos dlsponer de prlsmas de base temporal en ambos o jos, de -
forma que bloqueemos e l  nlstagmus, aunque la  mayorla de las  veces no lo  conse 
gulmos porque realm ente hay una d lfe re n c ia  en tre  la  acomodacldn-convergencln 
f ls lo ld g lc a  y la  obtenlda medlante los  prlsmas.
La cantldad p rlsm ética  que se puede emplear v a r ia  de unos autores 
a o tro s , pero nosotros consegulmos poner prlsmas de hasta 30 en cada o ju , -  
aunque algunas veces ésto rebaje  conslderablemente la  A.V.
La terapéu tlca  prlsm ética  es en general t r a n s lto r la  y p re llm ln ar  
a una terapéu tlca  q u lrù rg lca , su uso esté Indlcado en los nlstagmus de nompen 
sacldn m lxta .
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Tratam lento ü rtd p tlc o .
En este t lp o  de compensaclones armdnlcas la  A .V. b inocu lar es su­
p e r io r  a la  monocular, y juega la  b lnocu larldad  un papel muy im portante en la  
compensacldn del nlstagmus fundamental en la  senso ria l y coadyudante en la  -  
m lxta , de ah l que debamos t r a t a r  de d e s a rro lla r  en cantldad y ca lldad  la  v i —  
sldn b in ocu lar. Puede ser muy e flc a z  en los  nlstagmus la te n te s , aunque como 
ya Indlcamos anterlorm ente no slempre da los resultados apetecldos. Esté -  
pues Indlcado en la  compensacldn senso ria l pura, fundamentalmente.
Tratam lento q u lrû rg lco .
El tratam lento  antln lstégm lco  proplamente dlcho, no esté  indlcado  
més que, como ya declamos, en un pequeno percentsje  de casos en los  que oor -  
haber una forma de compensacldn m lxta se produce una t o r t ic o l is ,  con fendmeno 
de bloqueo m anlflesto  y un aumento notable en esta poslcldn de la  mlrada de -  
la  A.V.
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Esquema nS 25
F ig , 1 ,1 , Una vez a b ie r ta  la  conjuntiva y a is lado  e l  recto  medio, se procédé 
a rechazar e l  foramen muscular hacia a tra s .
^ (MiiiJi
O C H e rlK U A
F ig . 1 ,2 , -  Mediante  e l  separador de Bonn, a 14 mm, en este caso de la  in s e r -  
cidn muscular, se pasa una sutura por encima d e l mûsculo, en la  
e sc le ra .
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F ig , 1 .3 , -  Medlante e l  separador de Bonn, a 14 mm. en este caso de la  in s e r -  
ci(5n muscular, se pasa una sutura por encima del mûsculo (continua  
ciûn de F ig . 1 .2 ) en la  esc lera .
à.ctSheuA
F ig , 1 ,4 ,— A continuacidn se r e a liz a  la  misma operacidn por la  p arte  in fe r io r  
d e l mûsculo pasando h ilo  de sutura por encima de éste.
(3 <asneujt
F ig , 1 ,5 , -  Uho vez pasado e l  h ilo  se procédé a su tu ra rlo  unieido e l  cabo in fe  
r io r  a l  superio r.
6 - otfneiu
F ig , 1 ,6 , -  Uha vez suturado queda un doble h ilo  por encima d el musculo,que no 
debe quedar muy p r ie to  para e v ita r  a lte rac io n es  musculares y no pro 
vocar indentacidn e s c le ra l.
6  CASnOiA
C irug ia  de l h ilo .  V arian te  propia a la  têcn ica de CÜppers,
25:
En este t ip o  de compensaciones motor y sensoriales a la  vez, que 
clln icam ente denominamos bloqueo en la te ra lid a d  de la  m irada, realizarnoo en -  
un p r in c ip io  la s  reg las y cantldad de c iru g îa  que ya fueron dadas por Kesten 
baun y por Anderson en 1.953, aunque nosotros los  hablamos variado , a p lic ê n -  
dolas de una manera as im ôtrica , ya que considérâmes que no es lo  mismo 1 mm, 
de re tro in s e rc ld n  que de reseccidn. Realizâbamos pues en un ojo la  c iru g ia  
s u fic ie n te  para provocar una convergencia s im ila r  a la  de la  to r t ic o l is  en -  
cantldad, y en e l  o tro  una divergencia de la  misma cantldad medlante c iru g ia  
as im êtrica ,
Esquema nS 26
NO NISTAGMUS
OPERACION
EN
PPM. d) (b
NO NISTAGMUS
C irug ia de Kestambaun.
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Asimismo con la  a p a r ic id n  de la  c ir u g ia  d e l h i lo ,  in ic ia m o s  e s ta  
in te rv e n c id n  en e s te  t ip o  de nistagm us pasando po r t r e s  fa s e s :
10) C iru g ia  d e l h i lo  en re c to  medio so lam ente. E ra in s u f ic ie n te  en l a  gran
m ayo rla  de lo s  casos, unicam ente eran a c ep tab le s  lo s  re s u lta d o s  cuando la  
t o r t i c o l i s  e ra  muy pequena.
20 ) C iru g ia  d e l h i lo  en re c to  medio y re c to  l a t e r a l .  En e s te  t ip o  de in te rv e n  
clones n u e s tra  e x p e r ie n c ia  es p râc tica m en te  n u la , pues debido a l a  d is ta n  
c ia  a que deberlamos c o lo c a r e l  h i lo  en e l  re c to  e x te rn o , a lre d e d o r  de la  
m âcu la, sentim os un gran re s p e to  a la  hora de l a  in d ic a c id n .
3 0 ) C iru g ia  d e l h i lo  asociade a la  td c n ic a  de K estenbaun. E sta u lt im a  fa s e
nos p e rm it la  a c tu a r  sobre la s  grandes t o r t i c o l i s  s in  r e a l l z a r  grandes mu 
t i la c io n e s  m usculares .
N uestra p rocéder en e s te  t ip o  de problèm es, en la  a c tu a lid a d , es
e l  que s ig u e  dependlendo d e l grado de t o r t i c o l i s ;
-  de 09 a 1 5 9 .-  C iru g ia  d e l h i lo  so lam ente.
-  de 159 a 2 5 9 , -  C iru g ia  de Kestenbaun.
-  de mds de 2 5 9 . -  C iru g ia  d e l h i lo  mas c ir u g ia  de Kestenbaun.
Cuando e l  bloqueo se r e a l i z a  en co n verg en c ia , s in  ninguna duda so
lam ente podemos r e a l l z a r  la  op eracid n  d e l h i lo  b i l a t e r a l  sobre lo s  dos rec to s  
m edios, ya que la s  r e tro in s e rc io n e s  nos dardn una d iv e rg e n c ia  segura.
En lo s  bloqueos o b llc u o s  la  tê c n ic a  q u irû rg ic a  es més com plicada, 
y de muy d i f l c i l  r e a l iz a c id n ,  solam ente rea liza m o s  un Kestenbaun o b llc u o , -  
cuando en p o s ic id n  de t o r t i c o l i s  l a  A .V . remonta muy ev iden tem en te .
T o r t ic o l is  c o rre g id a  con c ir u g ia  de nistngm us.
Hay casos en lo s  que la  forma de compensacldn puede se r unas ve­
ces s e n s o r ie l ,  y o tra s  m o to ra -p u ra , pur ejem plo e l  caso de nistagm us la te n te  
tip o  1, que a l  romper la  b in o c u la r id a d  se produce una t r u f i a  n una t o r t lc o —  
l i s  para in te n ta r  compenser e l  n istagm us. En lu s  de compensacldn m ix ta , tam - 
bidn a veces puede tran s fo rm arse  es ta  compensacldn en m utora pura , es d e c ir ,  
unas veces e l  enfermo p re s e n ta ré  una t o r t i c o l i s  s in  desv ia c iu n  o c u la r  y o tr a s  
p re s e n ta ré  un estrabism o asoclado . En estos casos solam ente rea liza m o s la  c i  
ru g la  d e l h i lo  u n i o b i l a t é r a l  segûn cornu sea e l  b loquée.
TRATAMIENTO DEL NISTAGMUS CON CUMPENSACIÜN DIGARMÜNICA.
E l tra ta m le n to  cuando ademds de nistagm us tenemos, cornu consocuen 
c ia  d e l mécanisme compensadcjr m otor, un estrabism o re q u ie re  un t r a to  e s p o c ia l.  
Este t ip o  de nistagmus cunsiderado a n te r lo rm e n te  como uno de l(js  mas g r a v e s ,-
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debido fundamentalmente a que daba origen a una desviacidn es tré b ic a , a la  que 
SB asociaba con frecuencla  una am bliopla de d i f î c i l  tra tam len to , y a la  ausen 
c ia  de v is id n  b in ocu lar, que como hemos v is to  es esenc ia l en muchas formas de 
compensacldn d el nistagmus, pronosticaba cas i seguro un fracaso terapôutico ,
D iv id ire tiu s  aquf tamblén e l  tratam lento  en dos partes:
a] Médlco*
b) Q uirCr^ico.
Tratam lento médlco.
Ademés de los c a p itu le s  ya mencionados, en o tras  formas de compen 
sacidn, d p tico , e t c . . . . ,  sobre cuya im portancia ya no vamos a in s is t i r ,  s in  -  
embargo debemos r e a l lz a r  una especia l mencidn a l  tratam lento  de la  ambliopla; 
como sabemos en este  tip o  de compensacldn hablamos d is tingu ido  dus tipon:
a) motora pura. La compensacldn se debe a un acto motor.
b) m ixto . La compensacldn ademSs de ser motora lle v a  un components la te n te  Im 
portan te .
E l método de eleccidn en e l  tratam lento  de la  am bliopla en o l n is  
tagmus es la  penalizac idn  d p tica , que generalmente no aunenta e l  components -  
la te n te  de l nistagmus. La oclusidn d e l o jo  d ire c to r  en e l  segundo tipo  de corn 
pensacidn provoca un aunento del nistagmus en amplltud y frecuencla siendo in  
e fic a z  para m ejorar la  A.V.
En esquema pues, nuestro tra tam lento  médlco se reduce, una vez -  
rea lizad o  e l  tra tam lento  d p tic o , a:
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1) M ejorar la  m o tilid a d  in h ib id a  por e l  bloqueo OCLUSION
2) Tratamlento de la  am bliopla ----------------------------------------------------------------- -PENALIZACIDN
3) Priamacidn, en e l  caso de bloqueo u n ila te r a l,  para e v ita r  la  to r t ic o lis  -  
que frecuen ten en te  le  acompana. Las normas e ind icaciones serén la s  mis— 
mas que las  ya senaladas en e l  apartado de prismacidn.
Tratamlento q u lrû rg lc o .
La desviacidn e s tréb ica  esté  generalmente producida por una d is tc  
n ia  de la  convergencia, par defecto en e l  caso de los d ivergentes, y pur h i -
p erton la  uni o b i la te r a l  con bloqueo de uno o embos ojos en hiperconvergencia
en e l  caso de los  convergentes.
Estas exotroplas tienen como c a ra c te r ls t ic a  la  de re c id iv a r  (no -  
slempre) con la  c iru g ia  c lé s ic a , a l  con tra rio  después de la  introduccidn de -  
la  operacidn del h ilo ,  en este tip o  de tro p la s , la  c iru g ia  da unos resultados  
aceptables,
a) Bloqueo en convergencia b i l a t e r a l . -  En este  tip o  de estrabismos re a liz a —
mos la  c iru g ia  d e l h ilo  en ambos rectos  medios, sola o asociada a la  c iru  
g la  c lé s ic a  segûn e l  estado de con tractu re  de los mûsculos. Esta contrac  
tu ra  la  medimos en esquema medlante la  anestesla general o e l  te s t de duc
cidn de Zato. ( 1)
b) Bloqueo u n ila te ra l  asoclado a t o r t ic o l is  m o n o la te ra l.-  En este tipo  de -  
problanas realizam os la  c iru g ia  siguiendc e l  esquema ya senalado a l  iiablar
( 1) Bloqueo por Impulsos inervac io na les . Zato y co ls . V a lencia  1.977, A n é li-  
s is  de los  movlmlentos oculares bajo narcosis . Gémez de L iano-Zato . Valen 
c ia  1.977. (B .E .Ü .) .
Ind icacién  q u irû rg ica  a p a r t i r  del d iagnéstico de bloqueo. C a s tie lla -Z a -  
to , Madrid 1.970 (B .E .E .) .
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de l a  t o r t i c o l i s  en e l  caso d e l nistagm us con compensacldn arm dnico m ix to , 
re a llz a n d o  la s  mismas r e g la s  a n te r io r e s  pero haciendo l a  c ir u g ia  de Kesten  
baun in s u f ic ie n te  en uno de lo s  o jo s , pa ra  c o r r e g ir  a l a  vez e l  es tra b is m o .
En conclusidn pues, ante un nistagmus congénito debenos in d ic a r  -  
la  in ic ia c id n  de un tra tam lento  coherente y en esencia sim ple, que en algunos 
casos no nos rep o rta ré  b en e fic io  pero que en o tra  cantldad de e l lo s , obtendre 
mos m ejorIas ,espectacu lares  a veces, slempre que hayamos rea liza d o  un examen 
correcte  o fta lm o ldgico  y no olvidemos ningun peso terapéu tico  en e l  tratem ien  
to del nistagmus.
V I S I O N  B I N O C U L A R
ç> p
0 G I  A
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S i partim os d el hecho de que cada ojo rec ibe  una imagen y la  trans  
m ite  a l  cerebro y que s in  anbargo nosotros cuando miramos un objeto no lo  ue- 
mos doble, sino que lo  vemos simplemente como ûnico, es este e l  acto que pue
de d é f in ir  més féc ilm ente  la  v is id n  b in ocu lar, Esto que parece muy simple es
un hecho tan complicado que aûn hoy en d îa  no se conocen perfectamente todos 
los  mécanismes que in tegran  este  fendmeno. Para s im p lif ic a r lo  un poco noso—  
tro s  podrlamos im aginer que todo s é ria  ig u a l como s i  los dos ojos formasen un 
mismo drgano, esto es lo  que llamamos a l  es tu d ia r la  f is io p a to lo g ia  e l  o jo  c i  
d o p e , este o jo  e s ta r ia  foimado por la  superposicidn de las  dos re tin a s  en la  
que la  parte  nasal de la  re t in a  del o jo  derecho se corresponderia a la  parte  
temporal de la  re t in a  del o jo  izqu ierdo  y v iceversa, de t e l  forma que en polo 
p o s te r io r del o jo  c ic lop e  se encontrarian  en e l  mismo punto la  fovea del ojo  
f i ja d o r  y e l  punto que le  correspondiese de l o tro  o jo , que en e l  caso ncrmal 
cuando no esté  a lte ra d a  es la  fovea del o tro  o jo , (v e r f ig .  adju n ta ) .
Pero para que e l  cerebro perc iba , o nosotros percibamos una Imagen
ûnica, son necesarios cuatro cosas fondamentales, es d e c ir , vamos a e s tu d ia r -
e l  mecanismo de la  v is id n  b inocu lar:
1») La in teg rid ad  anatdmica y d ifip tr ic a  de los globos oculares, para que las  
imâgenss sean netas y anélogas en su m orfo log ia .
29) Que e l  ob jeto  sea v is to  por los dos ojos a la  vez, de lo  que se despren- 
de que es necesarlo un campo b inocu lar.
39) Que las  dos re t in a s  y los  elementos nerviosos que son necesarios para e l  
buen funcionamiento del o jo , funcionen perfectamente en armonia, éste es 
e l  tema tan importante de la  correspondencia re tineana normal o de la  co—  
rrespondencia re t in ia n a .
49) Hace fa l t a  que los  ojos estên orientados sobre e l  objeto  que se m ira s in
desviacidn alguna, es d ec ir que e l  mecanismo motor esté in ta c to .
Y por û ltim o , e l  cerebro que rec ibe  dos sensaciones formadas par 
los dos ojos en una û ltlm a etapa, la  etapa que llamaremos de fusidn fusiona, 
valga la  redundancia de estas dos sensaciones y élabora una sola percepc idn ,- 
ûnica y f in a l ,  es esta û ltlm a etapa, la  llamada de fus idn  sobre la  que noso­
tros  vamos a hab lar més tarde,
Analicemos parte  per p arte  cada uno de estos puntos, hablamos d i -  
cho primeramente:
La in t egridad anatdmica y d id p tr ic a  de lo s  g lo b o s ,- Es évidente que s i  e l  -  
globo o cu la r, la  re t in a  y v îas  dpticas no estén bien conservadas, malamente -  
puede haber una v is id n  b in ocu lar, pero s i ,  aparté  de estas lesiones anatdmi—  
cas, fondamentales, es necesarlo hablar de otros problemas que quizés puedan -  
pasar desapercibidos y que s in  embargo tienen una im portancia fundamental, pa 
ra  e l  d esarro llo  de la  v is id n  b in ocu lar, es d ec ir s i  ex is ten  a lte rac io nes  de 
la  re fra c c ld n , han de ser corregidas perfectam ente, de o tro  lado la  agudsza -  
v is u a l de los  dos ojos debe ser parecida para obtener una buena v is id n  binocu 
l a r .  No es necesarlo que la  agudeza v is u a l esté saneada a l  méximo pero s i  que 
sea muy s im ila r  en los dos o jo s , s i  no habré que in s ta u ra r una educacidn o r—  
td p tic a . S i ex isten  una anisonetropla  p lan tea  también problemas graves y de 
d i f l c i l  solucidn, en este caso las  lentes de contacto tendrén que ser a p lic a  
das para una re h a b ilita c id n  b inocu lar aunque no solucionen todos los casos, -  
Por f in  la  an ise icon ia  muy poco estudiada en la  p ré c tic a  d ia r ia ,  juega un pa­
p e l muy im portante en estoâ problemas en los que hay que poner una especia l -  
atencidn.
2G3
Esquemn de cnmpu v is u a l b in u c u ln r.
E l campo v is u a l  b in o c u la r .-  E sté c la ru  que para  que e x is ta  una v is id n  b in n -  
c u la r  debe e x i s t i r  un campu v is u a l b in o c u la r , es d e c ir  que e l  o b je to  s ta  m i-  
rado por lu s  das o jo s , es to  no es tan s e n c i l lu  pues s i  vemus e l  d é s a r ro ilo  -  
anim al vemus que no todos lu s  an im ales t ie n e n  un campo b in o c u la r  im p o rta n te , 
a s l tenemos que lo s  an im a les , por ejem plo lu s  peces, tie n en  un campu v is u a l -  
re la t iv e )  e im p o rta n te  de 80 a 05s lu s  an im ales in fe r iu r e s  en g e n e ra l tien u n  -  
un campo v is u a l muy pequenu, de 30 a 35B, ya que pur la  p u s ic iu n  l a t e r a l  do 
sus ojoS y h a c ia  a t ra s  im pide que haya una buena c u n fru n tac id n  b inocu lar-, s in  
embargo en lo s  p rim ate s  y en e l  humbre, como lo s  u jus ncupan una p u s ic if'n  fro n  
t a l  y e l  éngulo a l f a  es muy pequenu, 5 9  en g e n e ra l, tie n e n  un gran campo v i ­
s u a l, su p erp c n ib le  u b in o c u la r  de 13Q 9 caria uno, queda solam ente y la te r  a im en 
te  un pequeno c re c ie n te  l a t e r a l  que t ie n e  muy poca im p o rta n c ia  de 20 a 25Q co 
mu demuestra e l  hechu de que su proyeccicin c o r t ic a l  es muy pequena. De o tro  
lado par-a que la  r e t in a  n a sa l currespunda con la  r e t in a  tem poral e x is te  o tr .j
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sistema que es la  semidecusacidn quiasm ëtlca, en los animales in fe r io re s  las  
vlas  (5pticas se cruzan tota lm ente, es d e c ir  la  re t in a  derecha se proyecta en­
te ra  sobre e l  cerebro izqu ierdo  y v iceversa , s in  embargo en lus p rim ates, apa 
rece como sabemos e l  fasc îcu lo  dptico  que en e l  cerebro izqu ierdo  se rec ib e  -  
las  f ib ra s  que vienen de la  re t in a  temporal izqu ie rd a  y las  de la  re t in a  na­
s a l derecha, e l  cerebro izquierdo m ira a derecha, e l  cerebro izqu ierdo  g ira  
a derecha, es ta , la  semidecusacidn quiasmâtica que s in  duda no serâ muy nece- 
s a ria  para la  v is id n  b in ocu lar, pero que favorece y da una c ie r ta  cordinacidn  
binocu lar mâs p erfe c ts , para que e l  cerebro izquierdo provoque movimientos -  
oculares sobre la  derecha y v iceversa.
Esquema nS 27
00OG
f f
F is io lo g îa  v is id n  b in ocu lar.
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Es necesario que le s  elanentcs nerviusus re tin ia n o s  funcionen co- 
rrectam ente, llegamos a la  llamada "correspondencia re t in ia n a " . Este es un -  
terne de im portancia c a p ita l porque en e l  estudio  de la  v is id n  binocular v e re -  
mos que va a depender d e l estado de este que llamamos correspondencia r e t in ia  
na normal para dar prlmero un prondstico y segundo in s t r u ir  un tratam iento  d^ 
fe re n te  en uno u o tro  caso, Cuando nosotros hablemos ahora de puntos r e t in ia  
nos, naturalm ente no nos referim os a un punto como t a l  de la  re t in a  sino a -  
elementos re tin o c e re b ra le s , es d e c ir  a todo la  que supone la  cantidad de e le -  
mentos desde sensoria les re t in ia n o s , f ib ra s  nerviosas, estaciones neuronales, 
hasta su ârea de proyeccidn c o r t ic a l  en e l  érea e s tr ia d a , por eso esté c la ro  
que todos los  fendmenos que vamos a r e la te r  ahora de cambio de corresponden—  
c ia , e tc . no son fendmenos p e r ifé r ic o s , sino c o r tic a le s . Como sabemos todo -  
punto re tin ia n o  tien e  una d ireccidn  v is u a l que es suya y no de o tro s , es de—  
c i r ,  e l  cerebro mediante una estim ulacidn luminosa p e r ifé r ic a  en un punto re ­
tin ia n o  es capaz mediante un mecanismo de inform acidn re la c io n a r este punto -  
con la  fovea y mediante su s itu ac id n  conoce la  d ireccidn  de donde proviens -  
e l  estîm ulo luninoso, a un punto A le  corresponde siempre una d ireccidn  del 
e je  A, Cada punto re tin ia n o  tien e  pues una d ireccidn  v is u a l propia y d ife re n  
te  de la s  demSs, la  d ireccidn  v is u a l p r in c ip a l es la  que corresponde a la  fo ­
vea que quiere d e c ir  delante de e l la  todo re c to , pero como los dos ojos hemos 
quedado que tienen que e s ta r coordinados es Idg ico  que a cada érea de la  r e t i  
na que tien e  una d ireccidn  le  corresponds o tro  érea re tin ia n o  del mismo o jo  -  
que tenga la  misma d irecc id n , como se ve en e l  esquema a un punto A le  co—  
rresponderfa un punto A* d e l o tro  o jo  que v is to  en e l  o jo  c îc lope s é ria  t a l  
como lo  in d ica  la  fig u ra  que tien e  la  misma d ireccidn  v is u a l, esto es lo  que 
denominamos puntos correspond!entes. Pues b ien , los puntos correspondientes  
por excelencia  son las  foveas de los dos ojos en v is id n  b inocu lar normal, des 
pués de la s  foveas los  puntos correspondientes se van encontrando en los co—  
rrespondientes meridianos y p ara le lo s  ocu lares , a coda punto de la  re t in a  n a-
266
s a l de un o jo , le  corresponderâ un punto de la  re t in a  temporal de l o tro  que -  
t ie n e  la  misma longitud  y la  misma la t i tu d  con re la c ld n  a la  fovea, porque ya 
hemos dicho, que e l  cerebro lo c a liz e  la  d ireccidn  y e l  estîm ulo con respecto  
a la  fovea la  d is tan c ia  d e l punto o de la  zona e x :ita d a  con respecto a la  fo ­
vea, entonces pues tendremos que dos imâgenes que se forman sobre puntos co­
rrespondientes se lo c a liza n  en la  misma d irecc id n , s i  estas dos imâgenes p ro -  
vienen del mismo objeto  este serâ v is to  como dnico, que como ya veremos esto  
se élabora en una regidn superio r por un mecanismo c e n tra l que es e l  mecanis­
mo Intim o de la  fusidn de estas imâgenes. Pero de o tro  lado también tendre—  
mos que cuando dos imâgenes se form an en puntos no correspondientes son lo c a -  
lizad o s  en dos d irecciones d is t in ta s  y s i  esto por cua lq u ier mecanismo, bien -  
desviacldn o cu lar, bien por a rte fa c to  con prisma o lo  que sea, conseguimos -  
que sea la  imagen de un mismo objeto  que impresione dos puntos no correspon—  
d ie n te s , esto harâ que se vea como doble, se producirân pues dos imâgenes d i -  
fe ren tes  y la  d ip lo p ia .
Hemos llegado pues a tener en cuenta dos hechos que se pueden prv  
d u c ir en la s  a lte rac io nes  de la  v is id n  b inocu lar, de un lado la  confusidn, -  
cuando dos objetos forman la  Imagen sobre un par de puntos correspondientes, 
hecho que en la  rea lid ad  p râ c tic a  e l  paciente no la  percibe porque mediante -  
un mecanismo de n e u tra liz a c id n , suprlme, cerebralmente por un mecanismo tod a- 
v ia  no muy conocido una de las  dos imâgenes y de o tro  lado, la  d ip lo p ia  por -  
e l  hecho de que un mismo objeto  estim ula dos puntos no correspondientes, tam­
bién sobre todo s i  la  a lte ra c id n  b inocu lar se produce en etapas précoces, no 
es observable este fendmeno porque e l  mismo organismo reacciona mediants o tra  
zona de n e u tra liza c id n . Tenanos que d ec ir de o tro  lado que la  corresponden­
c ia  re t in ia n a  es un hecho aparté  del de fus idn , t ie n e  que haber C.R.N. para -  
que e x is ta  fusidn pero esto es por o tro  mecanismo d is t in to .
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Y por û ltim o , la  û ltlm a etapa que s é ria  la  elaboracidn de tna  sen— 
sacidn (Viica, su mecanismo todavla  intim o es desconocido, se han lanzado m u -  
chas h ip d tes is  para in d ic a r cuâl era e l  mecanismo de accidn o la  forma de e la  
borar esta  ûnica Imagen, en re a lid a d , todavla hoy d la  se desconoce, a s l ten e - 
mos h ip d tes is  como la  de la  unidn anatdmica que e jp l ic a r la  la  colaboracidn  
f is io ld g ic a , desechada hoy d la , o tras  que aceptan un centro c o r t ic a l  de fu ­
sion que e s ta r la  lo c a liza d a  en e l  area e s tr ia d a , luego o tros e x p lic a rla n  la  
fusidn es una a lte m a n c ia  muy râp ida in a d v e rt ib le  de una imagen sobre la  -  
o tra , pero realm ente esto tampoco lo  podemos a d v e r t ir  pues la  percepcidn f in a l  
es d ife re n te  de la  percepcidn la te r a l  de cada uno, Actualmente solo podomos 
d ec ir pues que esta percepcidn f in a l  se hace en un centro elevado que de la s  
dos sensaciones p rim arias  llegan  a la  consciencia, es d ec ir son conscientes, 
tenanos m u ltitu d  de e janplos para demostrarlo y que un acto puramente c e n tra l 
élabora de la s  dos imâgenes una so la , de la s  dos sensaciones que llegan  a l  ce
rebro , trè s  casos se pueden lle g a r  a ten er, que las  imâgenes sean iguales  en
cuyo caso es una imagen û iic a , e Ig u a l a la s  p erc ib idas, que las  dos imâgenes
sean un poco d ife re n te s , este es e l  caso que veremos posteriorm ente, es la  es
te re o s is , y que la s  dos imâgenes sean totalm ente d ife re n te s  en cuyo caso e l  -  
cerebro no la  puede re g is tr a r  como una imagen y entonces v iene supresidn o — 
n eu tra liza c id n  como queramos d e c ir , f is io ld g ic o s , o s i  esto nu es posib le  ad - 
quiere la  nocidn de la  confusidn»
Hemos hablado de que s i  los  dos ojus miran un o b je to , realm ente — 
las  imâgenes que se obtienen de este objeto  sobre todo en una d is tan c ia  prd>^ 
ma, no son totalm ente iguales puesto que e l  ângulo de mirada es d is t in to  des­
de un ojo que desde o tro . Esta lig e ra  d ife re n c ia  en tre  la  proyeccidn de cada 
objeto es lo  que a l  in te g ra r  las  dos imâgenes e l  cerebro, va a darnos la  sen- 
sacidn de r e l ie v e , esto es la  llamada fusidn  estereoscdpica, esta v is id n  este  
reoscdpica la  podatios exp lo rer mediante te s t  que ex isten  en e l  mercado, v ie -  
nen en e l  sinoptdforo  en e l  que podemos apre c ia r s i  esta ^existe  o no.
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Venos pues un hecho in ic ia l ,  e x is t i r  dos ojos dos Imâgenes, una 
elaboracidn c e n tra l fus ionar la s  dos Imâgenes en una so la , llegamos a l  estadfo  
f in a l  en e l  que encontremos una v is id n  estereoscdpica, es d e c ir  una v is id n  en 
re lie v e  que es e l  ûltim o estad lo , que es la  conclusidn f in a l  de esta v is id n  -  
b inocu lar, la  apreciacidn d e l re lie v e .
Esquema n8 20
Hordptero,
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Concepto de hordptero.
Cuando los dos ojos f la jn  un objeto  con sus foveas, êste es v is to  
como dnico, es d e c ir  no hay d ip lo p ia , pero los puntos en e l  espacio que estdn 
alrededor de l ob jeto  f i ja d o , que estim ulan âreas correspondientes en la  r e t i ­
na tampoco son v is to s  como dobles, sino que también son fusionados en uno so­
lo ,  la  regidn en e l  espacio en la  que se produce este fendmeno, se denomina 
hordptero,
E l hordptero t ie n e  forma de diébolo y su tamano v a r ia  segûn la  -  
d is tan c ia  a que esté  e l  ob jeto  f i ja d o  y tien e  como c a ra c te r is tic a  fundamen­
t a l  la  de que todo punto situado dentro de ê l  es v is to  simple y en v is id n  es­
tereoscdpica, m ientras que los objetos que se encuentren fuera  de este  espa—  
c io , estim ulan puntos no correspondientes de la  re t in a , se ven dobles.
Esta d ip lo p ia , generalmente no es consciente, porque nuestro S.N.C. 
la  inh ibe  mediante un mecanismo a c tiv o , la  llamada n eu tra liza c id n  o supresidn, 
pero que podanos hacerla patente con un esfuerzo de atencidn.
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D ip lopia  f is io ld g ic a .
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DuccliSn.
E l término duccidn se emplea para e>ç)llcar e l  movimiento de un e je  
por separado, a êste termino se le  anade como p re f i jo  la  palabra que ind ica  la  
d ireccidn  del movimiento. Asl tendremos:
-  Abduccidn.- Es un movimiento h o rizo n ta l en d ireccidn  la te r a l ,  se produce por
la  contraccidn d e l recto  la te r a l  y la  re la ja c id n  del recto  medio.
-  Adduccidn.- Es un movimiento h o rizo n ta l en d ireccidn  nasal y se produce por
la  contraccidn del recto  medio y re la ja c id n  del recto  la te r a l .
-  Supreduccidn.- Es un movimiento v e r t ic a l  de elevacidn que se produce como -
Ransecuencia de la  contraccidn del recto  superior y e l  obllcuo  
in fe r io r  y la  re la ja c id n  del recto  in fe r io r  y obllcuo superior.
-  In fra d u c c id n .- Es un movimiento v e r t ic a l  de descenso d e l globo o cu lar que se
produce como consecuencia de la  contraccidn del recto  in fe r io r  y 
obllcuo superior y la  re la ja c id n  del rec to  superior y obllcuo in  
f e r io r .
Los movimientos v e rt ic a le s  y horizo n ta les  combinados, es d ec ir , -  
los movimientos obllcuos, son e l  resultado de la  contraccidn de los  elevado—  
res o depresores, asociada a la  de los rectos h o rizo n ta les .
-  Inc ic lod ucc id n .— Es un movimiento to rs io n a l de l o jo  a lrededor de l e je  antero
p o s te r io r en e l  sentido de las  agujas de l r e lo j ,  se produce por 
la  contraccidn d e l recto  superior y obllcuo superior.
-  E )c ic loduccidn . — Es un movimiento to rs io n a l del o jo  siguiendo e l  e je  antero­
p o s te r io r en e l  sentido con tra rio  a l  de las  agujas de l r e lo j ,  se 
produce como consecuencia de la  contraccidn d el obllcuo in fe r io r  
y del recto  superio r.
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Versidn
Con este tdrmino nos referim os a l  movimiento simultdneo de ambos -
ojos en la  misma d ireccid n , se le  anade un p r e f i jo  in d ic a tiv e  de la  d irecc id n
del movimiento conjugado:
D ex tro vers id n .- Es una versidn h o rizo n ta l que se produce por la  contraccidn -  
del recto  la te r a l  derecho y del recto  medio izqu ierd o , se pro 
duce una mirada a la  derecha.
-  Levo vers idn .- Se produce por la  contraccidn del recto  la te r a l  d e l O . I .  y la
del recto  medio de l O .D ., se produce una mirada conjugada ha-
c ia  la  izqu ie rd a .
-  Supravers idn .- Se produce por la  contraccidn b ila te r a l  de los musculos e leva
dores, e l  recto  superior y e l  obllcuo in fe r io r ,  este movimien
to puede i r  acompanado de un dextro o levoversidn, en e'L p r i ­
mer caso se re a liz e  por la  contraccidn d el recto  sup erio r del 
O.D. y de l obllcuo in fe r io r  de O . I . )  en e l  segundo de los  ca­
sos la  supraversidn se re a liz e  fundamentalmente por la  contrac  
cidn del obllcuo in fe r io r  d e l O.D. y del recto  superio r d e l —
O .I ,
-  In fra v e rs id n .— Se produce par la  contraccidn de los musculos depresores del
o jo , es d ec ir , obllcuo superior y recto  in fe r io r ,  s i  a la  vez
e x is te  un movimiento de dextro o levoversidn, en e l  primero -  
da los casus actda mds e l  recto  in fe r io r  del O.D. y e l  obllcuo  
superior del O . I . ; en e l  caso de levoversidn, e l  obllcuo supe 
r io r  del O.D. y e l  rec to  in fe r io r  del O . I .
-  C ic lo v e rs id n .-  Es e l  movimiento ro ta to r io  y simultdneo de ambos o jos , puede
ser:
De x tro c ic lo ve rs id n : Se produce por la  contraccidn de los mds
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culos, SB produce una extorsldn del O .D ., recto  in fe r io r  y -  
obllcuo in fe r io r ;  y una in to rs id n  de l O . I . ,  producida p o " e l  -  
recto  superior y obllcuo in fe r io r .
Levocic lovers idn: Se produce por una extorsion del O . I . , y una
in to rs id n  del O .D ., en e l  prim er caso producida por la  cnn trac- 
cidn d e l recto  superior y obllcuo superior del O .D ., y una con 
tracc idn  d e l recto  in fe r io r  y obllcuo in fe r io r  del O . I .  en e l  
segundo de los casos.
Vergencia .
Es e l  movimiento slmultdneo de ambos ojos pero en d irecciones —
opuestas, se le  anade un p re f i jo  para in d ic a r la  d ireccidn  del movimiento
opuesto,
-  H o rizonta les;
Convergencia,-  Se produce por la  contraccidn de ambos rectos  
medios y la  re la ja c id n  de los rectos la té ra le s .
D ivergencia .-  Se produce por la  contraccidn de ambos rectos la
te ra le s  y la  re la ja c id n  de los rectos medios.
-  V e rtic a le s :
P o s itiv a . -  Se produce por la  elevacidn del O.D. con descenso 
del O . I .
N egative. -  Se produce un descenso del L .D . y una elevacidn -  
del 0 . I .
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C lclovergenclas: Es e l  movimiento slmultdneo de to rs id n  de los o jo s , bien -  
ambos hacia dentro o hacia a fu era , y a s l tendremos In  in c l-  
clovergencia, producida par la  contraccidn de los  cuntro -  
musculos in to rs io n a le s , y la  exc ic lo vergen c ia . producida -  
por la  contraccidn de los  dos mdsculos exc ic lo to rsorns de - 
cada o jo .
L E Y E S  D E  L O S  
M O V I M I E N T O S  O C U L A R E S
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Concepto de a n ta g o n is ta -s in e rg is ta .-  Movimientos oculares re f le jo s .
La mecënica de los  movimientos oculares sigue la s  dos leyes funda 
mentales en n e u ro fis io lo g la  de Sherrington y de Hering.
RIRO ^  \  +
RMR+ LMRO
U R ORLRO
RMR + LMR +
LSO + 
LSR +
C
RIO + 
RIR + LlOO
URO
Ley de Sherrington
Ley de S herrington.-
"Cuando e l  agonista se contras e l  antagoniste se r e la ja  y v icever
sa".
Es una le y  general para toda la  musculature orgënica pero que She 
rrin g to n  lo  demostrd sobre los mûsculos oculares.
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RMH + /
LMR +
LSO + 
ISR +
c
RIO + 
RIR*
Ley de Hering
Ley de H ering .-
"En todo movimiento b inocu lar e l  i n f lu jo  nervioso es envied: en -  
cantidad ig u a l para los  musculos s in e rg is tas  de los dos o jos".
Analicemos esto por p artes , en dichas leyes encontramos los têrmi
nos de "agon ista", "antagonists" y "s in e rg is ta " , veamos qué quiere d ec ir esto.
-  Mûsculo agonista , es e l  que en una d ireccidn  dada produce dicho movimiento 
del globo o c u la r. Por ejemplo, e l  musculo agonista en la  adduccidn, es e l  
recto  medio.
-  Mûsculo antagonists , es e l  que tie n e  un campo de accidn co n tra rio  a l  de l -  
agonista, en e l  ejemplo a n te r io r , e l  rec to  la te r a l ,  en e l  mismo ojo o e l  -  
recto medio d e l o tro  o jo ,
-  Mûsculo s in e rg is ta , son los  mûsculos que tienen e l  mismo campo de accidn en 
los movimientos ocu lares, en e l  ejemplo dado, s e rfs  e l  recto  medio del O.D.
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y e l  recto  la te r a l  d e l O . I ,
Conocer perfectam ente los trè s  pares de antagonistes en cada ojo  
y lus  se is  pares de mûsculos conjugados o s in e rg is ta s , a s l como su campo de -  
acciûn, es la  base f is io p a to ld g ic a  para conocer y t r a ta r  un d e s e q u ilib rio  ocu 
lomotor (esquema de mûsculos antag , y s in e rg ,) .
E L  D E S A R R O L L O
D E  L A  V I S I O N  B I N O C U L A R
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La v is id n  b inocu lar no es una cosa que venge innata con e l  in d iv l  
duo, se va desarrollando con la  evolucidn del in d iv ld u o . ExLstlan va ria s  teo 
r la s ,  la  te o r la  de Helmon, la  de Hering, uno decla que la  correspondencia re ­
t in ia n a  se e s ta b le c la , es d e c ir  no exLstla  en e l  nacimiento y se iba  estab le— 
ciendo progresivamente con la s  ac tiv idades  dpticas  de l s u je to , y la  de Hering 
que Bstimaba que la  correspondencia re t in ia n a  era  in n a ta , y f i j a ,  es d ec ir que 
nacla uno con e l la .  Creemos que la  C.R. es una cosa mâs compleja todavla , de 
hecho En p arte  nacerâ algo f i ja d a  pero esta  es susceptib le  de ser cambiada co 
mo vamos en la  c l ln ic a  d la r ia ,  es d e c ir  hay una predispoaicidn  a que esta sea 
normal pero s i  cua lqu ier a lte ra c id n  se produce en e l  d esarro llo  de la  binocu— 
la r id a d  puede IJegar a formarse un C.R. andmala. La v is id n  binocular se rea­
l i z e  mediante la  ayuda de o tros re f le jo s  como son, e l  p o s tu ra l, de f i ja c id n ,  
de acomodacidn, convergencla y e l  de fu s id n , son re f le jo s  condicionados por -  
la  e x is te n c ia  de dos ojos que producen dos imâgenes de un objeto  dnico a l  que 
nosotros debamos de p e rc ib ir  como dnico también. De a h l que la  v is id n  binocu 
l a r  se considéré como un r e f le jo  condicionado.
Ahora b ien , segdn esto llegariam os a la  conclusidn de que une eso 
tro p la  Cüngénita s é r ia  incu rab le , de hecho en la  c l ln ic a  no recordamos n in -  
guna exotropla  congônita que se haya curado, quizés con la  c iru g la  precoz en 
algdn caso se haya obtenido recuperar la  v is id n  b inocu lar a l  a lin e a r  los ojos 
precozmente. Creemos que en una esotrop ia  congénita no se obtendrla unn reçu 
peracidn b inocu lar puesto que no ha tenido las  condiciones para que e l  r e f ie — 
jo  condicionado se re a liza s e  y se desarro llase  la  v is id n  b inocu lar. Pero he­
mos hablado de la  C.R. y esto no es mâs que una parte  de la  v is id n  b inocu lar, 
también hay que considérer e l  d esarro llo  d e l mecanismo motor, es d ec ir no se 
puede hab lar de V/.B. s i no han madurado los  r e f le jo s  de f i ja c id n ,  de vergencia, 
la  re la c id n  en tre  acomodacidn y convergencia o s i  todavla no tenemos una cor-  
dinacidn o cu lar y e x is te  una incord inacidn motora, entonces tendremos pues que 
es tu d ia r:
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1 . -  R e fle jo  de f i ja c id n .
2 . -  R e fle jo  de vergencias.
3 . -  Relacidn en tre  acomodacidn y convergencia.
1) Como sabemos e l  r e f le jo  de f i ja c id n  no es innato sino que a los dos meses
e l  nino sigue a una persona y enpieza a m ira r los ob je to s , a los trè s  me­
ses puede segu ir un dedo y empieza a g lr a r  la  cabeza, a los cuatro meses 
ya m ira su mano y puede coger un objeto  y a los se is  meses ya puede f i j a r  
un objeto durante dos o très  m inutes, pero hay que tener en cuenta que en 
e l  rec ien  nacido s i  se le  ilu n in a  fuertenen te  se le  produce un movimien­
to conjugado de los  ojos pero que no se le  mantiene, sin  embargo este mo­
vim iento después de la  cuarta o quinta semana, lo  tien e  en majores condi­
ciones.
2 ) E l d esarro llo  d e l r e f le jo  de vergencia es precoz y e x is te  antes incluso -  
del d esarro llo  de la  fovea, como sabemos la s  foveas ana tdm icam en te  se de- 
s a rro lla n  incluso después del nacimiento sobre todo por e l  estîm ulo Ion i f  
noso, entonces a los  se is  meses ya la  convergencia se puede mantener du—  
ran te algunos segundos, aunque todavla no se ve bien y s i  ponemos un -  
prisma delante d e l nino no se produce movimiento ninguno. Gin embargo a 
los dos anos como e l  nino tien e  un entom o muy cerca, ya la  convergencia 
estâ bien d esarro llada y pueden mantener bien esta f i ja c id n .
3 ) La re la c id n  acomodacidn convergencia, ccmo sabemos hasta los cuatro meses 
la  acomodacidn no se produce y ademds es i n û t i l ,  a p a r t i r  de los  se is  me­
ses hasta los trè s  anos et is te  pues un desacuerdo en tre  la  acomodacidn 
y la  convergencia, pues como sabemos la  convergencia madura mucho antes -
que la  acomodacidn, de hecho serâ normal en tre  los 2 y 3 arios y esto po—
d ria  e )f ) l lc a r  un poco que estos estrabismos acomodativos tengan un desarr^  
l lo  un poco mds ta rd lu  sobre los 2 o 3 anos. Vemos pues que estudiando -
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estos re f le jo s  que son necesarios y que condicionan a l  r e f le jo  de la  v is id n  
b in ocu lar, como ésta se va desarrollando pregresicemente y no es un hecho 
innato ,
Hemos hablado de la  v is id n  b in ocu lar, pero ip o r qué e x is te  una y i  
sidn binocular? , realmente e l  estad io  f in a l ,  aparté  de que los  canpos visua—  
le s  superpuestos puedan provocar que sea mejor e l  campo de observacidn v is u a l,  
que sea més c la ro , que las  a lte rac io n es  puedan ser superpuestas de un campo -  
con e l  del o tro  o jo  y por lo  tan to  contrarrestadas, e tc , Pero aparté  de es­
tes  cosas accesorias, la  funcidn p r in c ia p l es la  percepcidn en e l  espacio de 
una imagen en re lie v e , esto es lo  que busca la  v is id n  b in ocu lar, y la  percepm 
cidn de re lie v e  se re a liz e  por la  v is id n  estereoscdpica, se produce primero -  
por e x is t i r  una v is id n  b inocu lar pero ademés por o tros  fac to re s , a s l tendre—  
mos fac tores  extrinsecos; e l  co lo r y n it id e z  de los obje tos , los objetos que 
estân le jo s  se ven més decolorados, m ientras que los objetos que estén més -  
cerca se ven més c laros y n it id o s , esto ya nos da una idea de la  d is ta n c ia , -  
o tra  de la s  condiciones son las  sombras que proyectan los ob je tos , esto tam­
bién nos da una idea de re l ie v e , e l  fondo es donde esté la  sombra, realmente 
son fac to res  condicionales, siempre estâmes habituados a ver la  lu z  en a lto  y 
la s  sombras en bajo , e tc . e l  cerebro va asimilando estas percepciones. La su 
perposicidn de contomos también es fa c to r  condicionado, un objeto  apruximado 
tapa més que uno que esté  detrès de é l ,  es d ec ir e l  que esté més cerca es més 
grande que e l  que esté detrés , Otro aspecto es la  convergencia de l i r f  as a l  
i n f in i t e ,  dos lln eas  p ara le las  parece que se juntan cuanto més le jo s , en e l  -  
in f in i t o ,  esto da también sensacién de profundidad, Y por ûltim o s i  nosotros 
miramos un objeto del que sabemos sus dimensiones, sabemos por e l  tamano, més 
o menos, la  d is tanc ia  a la  que se encuentra, pues un objeto  cuanto més cerca 
esté més grande lo  vemos y v iceversa.
Luego fac tures  in trln secos  monoculares y binoculares son la  acomc
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daciôn y e l  p a ra le la je ,  es d ec ir e l  desplazamiento aparente de unos objetos -  
con respecto a los  o tro s , es d ec ir a l  mover los ojos los objetos més lejanos  
se muBven en e l  mismo sentido m ientras que los més cercanos se mueven en sen­
tid o  canverso, es ta  es la  ré g la  de l p a ra le la je .
Ademés fac to res  in trln seco s  binoculares solamente como son, la  con 
vergencia , para mantener e l  p a ra le la je  ocu lar para la  v is ié n  prôxima, la  v is id n  
estereoscdpica, que cano sabemos es e l  fa c to r  més p r in c ip a l de la  v is id n  en re  
l ie v e , es d e c ir  todo esto nos condiciona a que obtengamos una v is id n  en r e l ie ­
ve.
P R O C E D I  M I E N T O S  D E  E X A M E N  
D E  L A  V I S I O N  B I N O C U L A R
2 87
Son muy ntmerosos, no todos son de gran in te rê s , cas i todos se ba 
san en poner en evidencia  la  d ip lop ia  esponténea, s i  ésta es perc ib ida  por e l  
su jeto  como las  p a r é lis is ,  o s i ésta  es la te n te  como en e l  estrabismo.
Otros buscan esta d ip lop ia  para a p rec ia r los  lim ite s  d e l mecanis­
mo motor de fus idn , con prismas por e janp lo , o tros presentan a cada ojo una -  
imagen d ls t in ta  para que los  ojos reciban dos imagenes d is t in ta s  y las  re lo —  
clonen en e l  mismo lug ar del espacio, poniendo segdn la s  respuestas obtonidas 
en c la ro  e l  estado de la  correspondencia re t in ia n a . Estos procesos son m û lti 
pies por e janplo  dos postlmagenes que se proeye c tan sobre la  mécula de cada -  
o jo , en un o jo  se proyecta la  v e r t ic a l  y en e l  o tro  la  h o rizo n ta l, s i  e.'. su je  
to  t ie n e  C.R, normal veré una cruz. También en e l  espacio se puede e>p.lorar 
e l  estado de la  C.R. mediante los v id r io s  estriados de B ag o lin i, obtenièndose 
dos tipos de respuesta segûn vea los haces luminosos cruzarse en aspa por la  
lu z  f i ja d o ra  o uno de e llo s  desplazado d el punto luminoso. Uno de los proce- 
dlmientos més empleados son los amblioscopios, sincptoforo , e t c . , segûn este -  
e>amen podemos d iv id ir  en trè s  grados de v is id n  b inocu lar.
Test de percepcidn simultanée
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1b) Percepcidn s im u lté n e a .- Se presentan a cada o jo  dos imagenes totalm ente
d ife re n te s , e l  sujeto  rec ibe  una percepcidn sim ulténea, e l  vd dos imagg 
nés superpuestas, por ejemplo un leon en una ja u la  en un ângulo, s i  no 
e x is te  estrabismo este ângulo es QS y s i  e l  ângulo o b je tiv o  (midiândolo  
mediante un cover) y e l  subjëbivü(donde e l  su je to  ve la s  imagenes super­
puestas) coinciden, tien e  C.R.N.
2s) Fusidn.e Se proyectan dos te s ts  semejantes con un d is t in t iv o  cada uno y
e l  su je to  consigue fus ionar la s  dos Imagenes y p e rc ib ir  los  dos d is t in -  
t iv o s .
Test de fusidn
39) V isidn  estereoscdpica.— Las imagenes son idén ticas  pero un poco v is ta s  
en ângulos d is t in to s  y mediante la  proyeccidn de estas dos imagene s e l  
obtiens una percepcidn de re lie v e .
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Test de v is id n  estereoscdpica.
O tras formas de exp lo re r la  v is id n  b inocu lar en e l  espacio, son 
las  que se basan en lu z  po larizada  que consisten en proyectar un te s t con luz  
p o larizad a  a 09 y o tro  a 909 entonces con cada ojo ve una de las  imagenes y 
la s  fusions. O tra forma son los  tes ts  de le tr a s  superpuestas, es d ec ir una -  
le t r a  se superpone sobre la  o tra , por ejemplo la  F y la  L, con un ojo  se ve—  
r fa  la  F y con e l  o tro  ojo una L , fusionadas v e rlan  la  E, en fin , son todos -  
mecanismos que nos hablan de la  b inocu laridad  de l su je to .
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I S "
T .N .O . pare m edir la  e s te re o p s is
Son nunerosîsim os I ds proced im ien to s  que e x is te n  para  e.xaminar la  
v is io n  b in o c u la r  en c a lid a d  y en c a n tid a d , c a s i todos se basan en poner en g v I  
dencia  la  d ip lo p ia  espont^nea, o la t e n t e ,  s i  no e x is te  b in o c u la r , tamblGn se 
puede buscar la  d ip lo p ia  para a p re c ia r  lo s  l im ite s  d e l mecanismo m otor de fu ­
s io n .
Exploraremos pues:
is )  E l estadc de la  correspondencia r e t in ia n a .
23) La capacidad de fu s io n  d e l s u je to .
3 3 ) E l grade de v is id n  e s te reo s cd p ica .
is )  E l e s ta do de la  correspondencia se puede e x p lo re r  m ediante  la  percepcidn  
s im ultén ea  se p résen ta  a cada o jo  dos imagenes to ta lm en te  d ife r e n te s , -  
nbligando a l  s u je to , b ien  espuntdneamente c m ediante  e l  use de algûn ape 
ra ta  o a r t i f j c i o ,  a superponerlas en casu de que e x is ta  co rrespondencia
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re tin ia n a  normal, cuando ambos tes ts  estan superpuestos, se estim ulan am 
bas foveas, y en e l  su je to  normal no e x is te  desviacién o cu la r. Esta ex- 
plo rac iôn  se puede re a l iz a r  en e l  s inoptdforo , aparato muy ale jado de la  
re a lid a d  con la s  postimagenes, que consistée en deslunbrar toda la  r e t i ­
na menos las  foveas de los dos o jo s , pudiendo enfonces e l  sujeto  normal 
superponer las  imagenes de la s  dos foveas no deslunbradas; en e l  espacio 
mediante los prismas y un f i l t r o  ro jo ; o con los c r is ta le s  estriados de 
Baggolino (ve r f ig u ra ) ;  y con lu z  p o la riza d a , este  ultim o método consis­
te  en proyectar dos tes ts  de lu z  p o larizad a  inversa , de forma que cada -  
uno solo es percib ido  por un o jo , y e l  su je to  debe superponerlos.
2®) F u s id n .- Consiste en e>p lo rar la  capacidad de fus ionar dos imagenes igue 
le s  en una so la , êsto se puede exp lo re r proyectando dos tes ts  IguaLes pa 
ra  los  dos o jos , y ver s i  se consigue una percepcidn ûnica. Se puîde -  
r e a l iz a r  con e l  s ino p td fo ro ; o en e l  espacio con los prismas, con Los -  
que explorâmes ademâs la  capacidad del mecanismo motor en fus idn , que se 
conoce por "am plitud de fus iôn” ; y con lu z  p o la rizad a , proyectando dos -  
tes ts  ig u a les .
33) V is idn  estereoscdp ica.— Esto se puede e>plcr.ar mediante la  proyeccLdn de 
dos Imagenes id d n ticas  pero v is ta s  desde ângulos d is t in to s , lo  que nos -  
produce la  sensacidn de re l ie v e , son numerosisimos los tes ts  que ex is—  
ten: s in o p td fo ro ,lu z  p o la riza d a , Tltmus te s t ,  T.N .C . e tc . ,  los tes ts  van 
disminuyendo e l  dngulo de d ife re n c ia  en tre  una y o tra  imagen, calibrando  
en segundos de arco la  d ife re n c ia  que ha y entre  una imagm y o tra , pudien 
do pues exp lo rer la  cn lidad  de la  v is id n  estereoscdpica.
^11
TRATAMIENTO MEDICO, OPTICO Y ORTOPTICO 
DE SUS ALTERACIONES
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El problems del restab lec im iento  de la  v is id n  b in ocu lar, es e l  -  
méa d i f l c i l  de re s o lve r en e l  tra tam iento  de l estrabismo. De un lado ten fa—  
mos e l  concepto de cuando cunsiderdbamos recuperada una v is id n  b inocu lar y de 
o tro  lado los d is t in to s  métodos de tratam iento  que cada au to r propugnaba-
S i nosotros parti/nos del hecho de que e l  estrabismo mantiene toda 
v ia  una correspondencia re t in ia n a  normal solamente, pues tendremos que luchar 
contra las  supresiones y c o rre g ir  e l  éngulo de desviacidn e s tréb ico , pero s i  
como es lo  mds frecuen te , tenenos une correspondencia re t in ia n a  andmala, es -  
d a c ir  a la  fovea de un ojo no le  corresponde la  fovea d e l o tro  o jo , en este -  
caso, prlmero henos de hacer un tratam iento  de la  C.R. para n o rm a lize rlu . Si 
bien es verdad que en la  mayorfa de los  casos, nuestros esfuerzos para nonse- 
g u ir  la  V.B. se verân malogrados por haber instaurado medidas terapêu àcas  
inadecuadas o haberlas p re s c rite  demasiado ta rd e . Hoy d ia , nada ju s t if : .c a  -  
re a l iz a r  simplemente e l  acto quirû rg ico  sistem âticam ente s in  antes haber t r a -  
tado de recuperar la  V.B. Pero e l  tratam iento  d e l estrabismo debe oeguir -  
una cronologîa p ré c isa , es im prescindlble  para recuperar la  V.B. una e tfp a  -  
primera que podrîamos îlam ar de supresidn de la  am bliop ia, una segunda i tapa 
de p ro f i la x is  de la  ré c id iv a  de la  ambliopia y de la  C.R.A. y una te rc e ia  eta  
pa de vue lta  a la  asociacldn b inocu lar normal que c o n lle v a r îa  en un estt dio -  
p o s te rio r a l  acto qu iru rg ico .
Es im prescindlble pues que en p r in c ip le  donemos a l  pacien te la  co 
rrecci-5n d ptica  necesaria para vencer e l  fa c to r  aconodativo que pueda ser res  
ponsable de su a lte ra c id n  b in ocu lar. La prescripc idn  pues de la  correccidn -  
d ptica  Im plica un conoclmiento p erfecto  de la  a lte ra c id n  de la  re fra c c id n , -  
creemos que es necesario a l  menos in s t i la r  durante 8 dias a trop ina  para l ib e -  
ra r  la  hiperm etropig la te n te . Sin excepcidn se debe siempre p re s c r ib ir  la  co 
rreccidn  d ptica  to ta l  y c o rre g ir  perfectamente su astigmatisme o anisometro--- 
p ia  para poder l le g a r  a una buena colaboracidn b inocu lar.
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S i e l  paciente présenta un am bliopia ésta debe ser tra tad a  por los  
métodos habituales para vencerla . Uha vez los  ojos con una agudeza v is u a l s i  
m ila r , se puede pasar a la  penalizac idn  d p tica  que, en resumen es un método -  
que in te n ta  hacer una p ro f i la x ls  de la  ré c id iv a  de la  am bliopia y de o tro  la*- 
do una p ro f ila x is  para que no se Im plante una correspondencia re t in ia n a  andtna 
la .  Este s is ten a, t ien e  como ûnica desventaja que favorece la  supresidn heis- 
ta  l le g a r  a una etapa ir re v e rs ib le  s i  p e rs is te  durante mucho tisnpo la  p en a li 
zacidn.
E l estadio s igu ien te  s é ria  la  colocacidn de p rianas , Los prismes, 
ya conocidos desde 1.929 por B a t t le r ,  empleados en Europa por Pigassou y Gé­
rard  desde 1 .959  y por Jeanpolsky en USA, tienen la  propiedad de p e rm it ir  una 
estlm ulacidn b ir re t in ia n a  simultânea y permanente. Es d e c ir  que una vez lucl%  
do contra la  ambliopia y contra la  instauracidn  de una C.R.A. se debe re s ta —  
blecer d e l modo mâs râpido posible  una asociaciûn normal que permi t a  un desa- 
r r o l lo  de una verdadera v is id n  b inocu lar. E l tra tam iento  prism âtico se puede 
in s ta u re r desde la  edad de trè s  anos en adelante, m ientras e l  tratam iento  c l4  
sico que veremos més adelante (o r td p tic a ) no se puede e fe c tu a r con una c ie r -  
ta  seguridad antes de los 5 anos.
Ctos sistemas de tratam iento  tenemos mediante los  prismas:
1b] S i partimos de una C.R.A. instaurada se debe l le v a r  a cabo e l  mdtodb de la  
sobrecorreccidn prism ética ; se t ra ta  pues de que reproduciendo unas condi- 
ciones totalm ente inversas a las  de l estrabismo problama, la  C.R.A, sufra  
un desplazamlento en sentido inverso y tienda a norm alizarse. Es d u c ir, 
debemos poner a l  su je to  en d ivergencia senso ria l ( s i  es un estrabismo con 
verg ente ), y hacer dominante a l  o jo  dominado. Después de un c ie r to  tiem - 
po de in s ta u re r esta  te rap éu tica , intentaremos en v a ria s  sesiones, conse- 
g u ir  la  o r to fo r ia  s e n s o ria l. Es d e c ir , una vez normalizada la  correspon-
dencia, intentarem os poner mediante prismas, los ojos en o r to fo r ia  s en so ria l, 
para es tim u la r la  C.R.N. y e l  d esarro llo  de una v is id n  b inocu lar normal, has- 
ta  e l  momento de e fec tu a r la  in tervencidn  qu irû rg ica  que restab lecerd  la  o rtç  
fo r ia  r e a l .
E l tratam iento  clésicamente llamado o rtd p tic o  que durante mucho -  
tiempo fud considarado como la  panacea del estrabismo, hoy d ia  se ha ido re le  
gando poco a poco a unas indicaclones précisas y concretas, ya que c o n tra r ia -  
mente a lo  que deberfamos pensar s i  instaurâmes un tratam iento  inoportuno co- 
rremos e l  riesgo de agravar e l  an c la je  de la  C.R.A. Cuando la  C.R.A. es abso 
lufca y C la ra , la  o rtd p tic a  esté  contra ind icada, deben de u t i l iz a r s e  todos los  
mecanismos anteriorm ente senalados para t r a ta r  de c u ra rlo s . Sin enbargo, la  
o rtd p tic a  sigue teniendo sus indicaciones cuando e x is te  una C.R.N. o un c ie r ­
to grado de v is id n  b inocu lar que nosotros queremos reeducar mediante la  ortdg  
t ic a .  Las têcnicas que se pueden emplear, bien en e l  s ino ftd fo ro  o d is  ;intos  
aparatos como e l  amblioscopio, e tc . que basan la  reeducacidn en e l  espacio, -  
los prismas, los v id r io s  de B ag o lin i, la s  postimagenes, e l  es tereop ro yecto r,- 
e tc . son métodos que tra ta n  de obtener o m ejorar la  v is io n  binocular en e l  -  
espacio.
• E l tratam iento  farmacoIdgico, aparté  de u t i l i z a r  los m id rid tico s
como hemos v is to  en la s  penalizac iones, se puede in s ta u ra r también con lus -  
m idticos , generalmente del t ip o  a n tic o lin e s te ra s ic o s . La ind icacidn  esencia l 
de estas férmacos es la  de norm alizar e l  cociente acomodacidn-convergencig,de 
masiado a lto  o bajo , estard  pues su in s t ila c id n  indicada en las  inconccmitan- 
cias  le jo s  cerca, siendo im prescindlble para que sean eficaces suprlm ir todas 
las  perversiones sensoria les. Asimismu estas inconcomitancias le jo s -c e rc a ,s e  
pueden t r a ta r  mediante la  p rescripc idn  de len tes  b ifo c a le s . La ind icac id n  -  
princes es la  de los sujetos o rto fd ric o s  de le jo s  y con una exotropla  de cer­
ca. S i los m idticos no nos solucionan e l  prublena podemos p re s c r ib ir  unas —
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lentes  b ifo ca les  tip o  F ran k lin  y s i  esta no nos es fa c t ib le  una penalizncidn -  
s e le c tiv e .
En restmen, pues, vemos como e l  tratam iento  de la  v is id n  b inocu lar 
es un tratam iento  no f â c i l  pero que debe in s ta u re r lo  mâs precozmente posib le  
para obtener unos resultados aceptables.
■b 7 /
M A T E R I A L M E T 0  D 0
2SB
Se estudlan .291 casos de glaucoma congênlto tratados en nuestrc  
S erv ic iü  de Glaucoma d el Departamento de O fta lm olog la del H osp ita l C lln ic o  de 
la  Facultad de Medlcina de la  Universldad Complutense de Madrid, de los cua- 
le s  se in te n ta  obtener tna s e r ie  de datas fondamentales para e l  con tro l de -  
su evolucidn, causas que motivaron su norm alizacidn, su prondstico senso ria l 
y la  re h a b ilita c id n  conseguida. Se rechazan por f a l t a r le s  algûn dato conside 
rado fundamental en e l  con tro l de su evolucidn o diagndstico 102 casos, que- 
dando por lo  tanto reducido e l  nûmero de enfermos a 109 casos, con un to ta l  -  
de 320 ojos tra tados; e s ta d ls tic a  muy grande ya que a i  se rev isa  la  b ib lio g ra  
f i a  ra ra  es la  que pasa de 50 casos y excepclonal la  que lle g a  a 100 casos,
Realizamos una fic h a  resumen para cada uno de los enfermos en la  
que hacemos constar:
0 . D.
1) DIAGNDSTICXD Edad diagndstico
0 . I ,  Edad norm alizacidn P.O.
Edad ac tu a l
2) GRAFICA DE EVOLUCION DE LA PRESION OCULAR Y DE LA AGUDEZA VISUAL;
A.V, le jo s  A.V. cerca A.V. T o r t ic o lis  A.V. Binocular
3 ) FONDO DE DJO.— Estado de la  p a p ila .
4 ) REFRACCIDN Y SU EVOLUCIDN.
5 ) AMBLIOPIA, s i  e x is te  y TRATAMIENTO re a liza d o .
6 ) GONIOSCOPIA.
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7) DIAMETRO CORNEAL.
8) OTRAS ALTERACIONES OFTALMOLOGICAS.
9) ALTERACIONES SISTEVATICAS.
10) MOTILIDAD OCULAR: Estrabismo, nistagmus 
Tratam iento re a liza d o .
11) VISION BINOCULAR: Grados 
Tratam iento.
12) RESULTADOS FINALES DESPUES DE X TIEMPO CON HIPERTENSION EN CADA DJO Y DE 
X TIEMPO DE REHABILITACIDN.
La evolucidn de l glaucoma se ha controlado con la  torna de la  pré­
sida o cu lar a la  semana de la  operacidn, a l  mes durante e l  prim er trim e s tre ,  
cada trè s  meses durante un a no, y cada se is  meses has ta  la  edad de 4 an.is de 
evolucidn, a p a r t i r  de aqul una vez a l  ano s i los resultados han sido s a tis —  
fa c to r ie s . Dicha medida se ha rea lizado  con anestesia general hasta la  edad 
de 4 anos, después de esta edad en cas i todos se ha rea liza d o  con anestasia -  
lo c a l.
E l con tro l del tamano corneal se ha rea liza d o  con un compds de es 
trabismo en todas las  v is ita s  rea lizad as  para co n tro l de su présida o cu la r,
E l fondo de ojo  y la  p ap ila  han sido asimismo controladas midienao 
la  excavacidn y su evolucidn en cada v is i ta  para su re h a b ilita c id n  o cu la r.
E l aspecto gonioscopico se ha rea lizado  de forma pre y postquirûr
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gico coincidiendo con la  toma de presidn bajo anestesia  general.
En los û ltim os casos hemos introducido  la  ecometrla para e l  con—  
t r o l  de la  evolucidn en e l  grado de d istensldn com eoescleral mldiendo e l  e je  
antero po sterio r del ojo  y su evolucidn, siéndonos de gran u t i l id a d  para e l  —  
co n tro l de los casos lim ite s  en cuanto a la  a c titu d  y evolucidn terapéu tica  -  
se r e f ie r e .
La re fracc id n  ocu lar se ha re a liza d o  siempre después de la  norma­
liz a c id n  de la  presidn o cu la r, y se ha revisado una vez cada 6 meses, anotén- 
dose su variac idn  s i  ésta e x is te .
E l tratam iento  de la  am bliopia y de la  v is id n  b inocu lar se ha rea 
lizad o  con las  pautas senaladas en dichos cap itu lo s  realizando  contrô les de -  
la  agudeza v is u a l durante e l  tiempo de su recuperacidn una vez a l  mes y una -  
vez cada trè s  meses después de norm alizada. La v is id n  binocular ha sido e * -  
plorada de forma r u t in a r ia  cada trè s  meses, una vez recuperada la  am bliop ia, 
s i  ésta  e x is t la .
Sobre la  g ré fic a  de evolucidn de la  presidn o cu lar y la  agudeza -  
v is u a l, se s itû a , en forma de as teriscos  y con una le t r a  a l  lado, cada opera­
cidn re a liz e d a , s ign ificand o  la  colocacidn d e l as terlsco  la  edad en que hn s i 
do re a liza d a  y la  le t r a  adjunta la  técn ica empleada.
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Clave de têcnicas quirQrglcas empleadas:
0 . -  Op'jracidn desconocida C d .- C ic la d ié lis is
G .-  Goniotünfa E . -  E l l io t
T . -  Trabeculectomîa E c .-  Esclerectom la de Lagrange
T o .-  Trabeculotomla E s .-  Esclerectomla de Sheie
C .-  C ic lod ia term ia  G s .- Goniodiatermopuncidn de Sim Jn
C e .-  C ic lo c r io te ra p ia  I . -  Iridectom ie
E n .-  Enucleacidn E v .-  E v iscerizacidn
E x .-  Extraccidn del c r is ta lin o
La presencia de la  fecha sobre e l  grSfico ind ica  la  edad en la  -  
que se a p lic a  e l  tratam iento  re h a b ilita d o r .
La evolucidn de la  curva de la  presidn ocu lar con la  edad va en 
l ln e a  continua f in e .
La evolucidn de la  agudeza v is u a l de le jo s  va en continua gruesa.
La agudeza v is u a l de cerca va en discontinua gruesa.
La agudeza v is u a l en t o r t ic o l is  va en raya -  punto.
La agudeza v is u a l b inocu lar va en Raya-punto.
Las d is t in ta s  agudezas v isua les  solo se senalan s i  son d is tin ta s  
o tienen una evolucidn d is t in ta  de la  A.V. de le jo s .
Por ultim o todos estos oatos los  pasamos a una fic h a  resumen con— 
feccionada por nosotros para poder eva luar posteriormente estadisticam ente les  
datos obtenidos (ve r f ich a  a d ju n ta ).
CASO N® _______
DIAONOStlCO; 0.0. ___
O.I. ----
EVOLUCION A.V. Y RO.
N® HISTORIA EDAD DIAGNDSTICO I 0. D
I 0. X
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION RO. J
I 0. I.
EDAD ACTUAI_________________
O.D. O.I.
AV. PO. 2 5  6  7  1 9  I2A A 0S 2  ! 5  6  7  f 9  12
1 • 
2 / 3  
1/2 
1/3 
1/4 
1/% 
1/B- 
1/M) 
1 /2 0  
B •
5 0
4 0
Jv
CV
mlU
EO . Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
A LTER.
S IS T E M .
MOTILIDAD
VIS IO N
BINOCULAR
® ^  ^  SUPRESION 2  °  °  ESTEREOPSIS . DE ARCO 
C "  *  FUSION O  °  °  '
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D ..
0. CON 
] :
,0.1. CON HIPERTENSION Y DE DE IRAI REHABILITADOR
PO TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  PO . CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMIENTO □
L. VISION B INO CU LAR i l .
SI o  NO o  I C.
N T R 0 D U c 0 N
Memos v is to  cdmo e l  glaucoma congénito produce una s e rie  de — 
Cambios e s tru c tu ra les  que en s i  no debieran a fe c ta r , por lo  menos gravamen 
te ,  la  v is id n  c e n tra l a no ser por ccmplicaciones sensoria les  muy importan 
tes .
Estas a lte ra c io n e s , (le s id n  orgdnica, creclm iento  del e je  ante  
ro p o s te rio r d e l globo y la  cdm ea, excavacidn p a p ila r , a lte rac io n es  en la  
transparencia  de los medios) se asocian con frecuencla  mayor que en los  su 
je to s  normales (como veremos a l  a n a liz a r  la  e s ta d ls tic a ] a l  estrabismo y -  
a l  nistagmus; la  unidn de todas dstas nos puede p ro du cir, asoclada funda­
ments Im en te  a la  anisom etropia, una am bliopia y /o  a lte ra m o s  la  v is id n  b i ­
nocular, habiendo analizado cada uno de estos fac to res  y la s  medidas tq ra -  
pduticas que debemos In s ta u ra r para in te n ta r  s o lu c ion ar nuestro resu ltado  
se n so ria l.
Planteemos ahora e l  a n â lis is  de nuestra e s ta d ls tic a ; en é l  he­
mos v is to  prlmeramente e l  m a te r ia l y e l  mdtodo empleado, analizando ahora 
los  datos obtenidos y para poder l le g a r  a conclusiones précisas que regu—  
len  nuestro procéder te rap âu ti co y nos permitan hacer Un m ejor prondstico  
en la  evolucidn de l glaucoma congénito.
C A S U T I C A
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CASO N * N® HISTORIA 62
DIAGNOSTICO; 0.0. P.1ni.<'«na I n f a n t i l --------
o.t. Buftftlmos (cmgénlto)
EVOLUCION A V. Y RO. ______________________
EDAD DIAONOSTICO I 0. D. 
1 O. 1
■1 afloa 
3
I 0. D. ..18 , ftflOJ______
EDAD NORMALIZACION RO. ]  ^  , T. q afin.,
EDAD ACTUAL 21 afios____________________
0.0. I
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8-
1/10
1/20
PAPILA 0*9
REFRACCION PTISIS
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO No se tra taNo se tra ta
GONIOSCOPIA Persistencia ligamento pectin eoPersistencia ligamento pectine©
D. CORNEAL 15 nm.12 nm.
Signos de coroidesis/nidpicas  
estrechez vascu lar,a tro f ia  corpideaALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
□  0 D
□  0.1
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D . iO .a f ia a .0 .1 . - ,
PO. CON TRATAMIENTO CD SIN TRATAMIENTO O  28 
L. Bultos 
c Bultos
CON HIPERTENSION Y OF o  OF TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO CD 0
A.V.
VISION BINOCULAR
SI O  NO B A.V.
L. Amaurosis 
C Amaurosis
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CASO N® N® HISTORIA 15087
DIAGNOSTICO: 0.0.
0 1.
EVOLUCION A.V. Y RO
Glaucoma congénito EDAD DIAGNOSTICO
0. D. 6  m eses
Glaucoma congénito
J .  
1 0. 1 6 meses
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION PO. 1I D. I. .
EDAD ACTUAL 12 anOS
7 meses
0.0. O.I.
A.V. PO. G 1 2 3  4  5  6  7 8 9 2  3 4  5  6  7 a  9  12
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/8
1/10
1/20
B
i ?
EO. Y 
PAPILA G'9 0'5 0'5 0*5
REFRACCION
_  <« o
% N 
fo in 
I -I- • •
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F ijac iôn  excéntrica
No tra to  mâs por la  edad a l  no v a ria r
con la  prueba
Oclusidn 2 meses
GONIOSCOPIA
Grado 4> ae observan las  zonas de 
goniotomla con nuneros as sinequias
Grado 4, se observan las zonas de 
goniotomla con numerosas sinequias
D. CORNEAL 14 nm. 13 nm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAD
+15, convergencia +++. Resto normal 
se re a liz a  3*5 /6  de c irug ia  + 2
Ojo dominante
VISION
BINOCULAR
c. R. N □
C R. A. B
SUPRESION
FUSION □
S ]  0  0  
□  0.1 ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D 6 mesesQ.l i  mes CON HIPERTENSION Y OF .2 mese*  TRAT REHABILITADOR
PO. CON t ra ta m ie n to  □  SIN TRATAMIENTO B  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  17
A.V.
L. 1/10 
C. l / l6
VISION BINOCULAR
SI O  NO GD A.V
L. 1 
C. 1
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CASO N® _ 3 _ N® HISTORIA A5L
DIAGNOSTICO: O .D . G la u c o m a  c o n g é n i t o  
O .I.  G la u c o m a  c o n g t r l t o
EDAD DIAGNOSTICO
I 0 . D. 6  m eses
1 0. I .  6  m eses
EVOLUCION A.V. Y RO.
I 0 . D. 3
EDAD NORMALIZACION RO.  ^ p t i s i s  
EDAD ACTUAL 1 4  a g o s _____________________
0.0.
■fix
C'80 ' 7 0 ' 9PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopia motora 
F i j .  Foveal nlstdgmlca
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
C.V. Grado IV . ExtrAcciôn catarata . 
postcirugia, q u e ra titis  bullosa  
Afaouia Dostauirùrgica._____________
ALTER. OFTAL. P tis is  Bulbi
ALTER.
SISTEM.
Nistagmus pendularMOTILIDAD
□  O.D.
□  0.1
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS DC ARCO
.0.1. CON HIPERTENSION Y DE DE TRAT REHABlllADORRESULTADO FINAL DESPUES DE O .D__
P 0 .  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO CD 1 4  P O . CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO □  0
L. l / l 2  VISION BINOCULAR l l .  Ehucleaci6n
C. 1 /1 2  SI O  NO B  I c. B ï u c l e a c i ô nA.V.
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CASO N" N® HISTORIA -ZÛ 39-
DIAQNOSTICO: 0.0. G la u c o m a  c o n g é n i t o
0.1. G la u c o m a  c o n g é n i t o
EVOLUCION AV. Y RO.
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION P 
EDAD ACTUAI_________
0. D 18 m esesj  
1 0. I l 8  m e s e s
7  a n o sI 0. D.
°  I 0 . 1. 7 , 5  a n o s
0.0. 0.1.
2 /3 64-
0 ' 9 0 '9 1PAPILA 0 ' 9 10 ' 9
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
N o  s e  t r a t a  p o r  e d a d  y  l e s i d n  c r g â n ic a
GONIOSCOPIA P e r s i s t e n c i a  l i g a m e n t o  p e c t i n eo P e r s i s t e n c i a  l i g a m e n t o  p e c t i n e o
D. CORNEAL
R o t u r a s  d e s c e m e t  
L e s io n e s  c o m e a l e s
R o t u r a s  d e s c e m e t  
L e s io n e s  c o r n e a l e sALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM .
CC +  2 5  d o b l e  e l e v a c i ô n  e n  a b d u c c i é n .  
m us p e n d u l a r .  H o r i z o n t a l  f r e c u e n c i a - H
D o m in a  O .D .  C o n v e r g e n c ia  +  +  +  N i s t a g -  
,  a m p l i t u d  +  N o b lo q u e a  
S e  n a c e  4 ' 5  R e t r o  R .M . 0 . 1 .
_____________ 8  R e s e c c  R . L .  0 . 1 . ____________
MOTILIDAD
□  O.DVISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS J iy _  DE ARCO
PO. CON t r a t a m ie n t o  □  SIN TRATAMIENTO D  1 9  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO E l 18
D. VISION BINOCULAR l .  b.
AV
B. SI □  NO B  c. B.
A.V. i :
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CASO N® _ i . N® HISTORIA 9 4 9 2
DIAGNOSTICO; O .D . G la u c o m a  c o n g é n i t o
O . I .   G la u c o m a  c o n g é n i t o
EDAD DIAGNOSTICO
I O. D. ^ m eses
1 o. I .  6 m eses
EVOLUCION A.V. Y RO.
1 0 .0 .  7  aR o g
EDAD NORMALIZACION P 0 . - | ^   ^ g  ^ H o s
EDAD ACTUAL 1.1 a f io s ___________________
O.D. 0.1.
A.V. PO. 2 3  4  5  6  7 9  12A itosl 2  3  4  5  6  7 9  12
50
1
2 /3
1/2
1 /3
1/4
1/B
1/B
1/10
1/20
B
£ i
s s i i
E g
i i
EO . Y 
PAPILA G '9  D ' 9 C ' 9 0 ' 9
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO No t r a t o  p o r  edad
GONIOSCOPIA
Se observan muchas s in e q u ia s  y 
l ig a m o ito  p e c t in  eo
Se observan muchas s in e q u ia s  y 
l ig a m e n to  p e c tin e o
0. CORNEAL 1 3  m m . 13'5 mm.
ALTER. OFTAL.
C.V. IV .
D.R. i n f e r i o r  s in  d e sg a rro
Opacidades en descemet 
p igm entadas C .V . IV
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAD + 0 + 0
VISION
BINOCULAR
C R. N. B
C. R. A. □
SUPRESION 
F U S IO N  □
□  O.D. 
S  O .I.
ESTEREOPSIS NO OE ARCO
RESULTADO F IN A L  DESPUES DE O D 7 _ a & u _ 0 . 1 . 9 _ a a a s C 0 N  HIPERTENSION Y DE _ . f l _  DE TRAT REHABILITADOR
R O . CON TRATAMIENTO B  SIN TRATAMIENTO □  9  P O . CON TRATAMIENTO B  SW TRATAMIENTO □  l 6
L . 2 /3  VISION B IN O C U L A R  i l .  1/3
SI O  NO 0  I C. 1/2
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CASO N® N® HISTORIA 1 .1 .3 4 5
DIAGNOSTICO: O.D.  Glaucoma c o n g é n ito
0.1. Glaucoma c o n g é n ito
EVOLUCION A V. Y RO. ____________________
EDAD DIAGNOSTICO 0. D. 4  a n o s  
4  a n o s
EDAD NORMALIZACION 
EDAD ACTUAL 17  a n o s
J  
1 0. I 
1 0. D. 5 '  5 afios 
l o  i. _J%JL a n o s
0.0. 0.1.
A.V. PO. 1 2 3  4  5  6  7 9  Ip A fto s l 2  3 4  5  6 8 9  12
1 ■ 
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/8 
1/8 
1/10 
1/20 
B
i l l
i l I I
F.O. Y 
PAPILA 0 ' 9
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
G la u c o m a  c o n g é n i t o  
P e r s i s t e n c i a  l i g a m e n t o  p e c t i n e o
G la u c o m a  c o n g é n i t o  
P e r s i s t e n c i a  l i g a m e n t o  p e c t i n e o
D. CORNEAL 14 nm. 1 5  irnn.
ALTER. OFTAL. P t i s i s  b u l b i R o t u r a s  D e s c e m e t
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAD -  15I n s u f i c i e n c i a  c o n v e r g e n c i a D o m in a  0  I
VISION
BINOCULAR
c. R. N. □
C R. A □
SUPRESION
FUSION □
□  0.1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE D P _ 5 ' 5 _ 0  I  _ 5 '.5_ C 0N HIPERTENSION Y OF o DE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON t ra ta m ie n to  □  SIN TRATAMIENTO K l 0  P 0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  20
A.V, i :c . P t i s i s
VISION BINOCULAR
SI O  NO Q
A.V.
B u l t o s
B u l t o s
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CASO N® N® HISTORIA 12728
DIAGNOSTICO; 0.0. Glaucoma congénito
0 I Glaucoma congénito
1 r» n .1 meses 
EDAD DIAGNOSTICO -| ^  3 meses
EVOLUCION AV. Y RO.
I O. D. 4 aHo s_  
EDAD NORMALIZACION PO. j  ^  , y q  aKos
EDAD ACTUAL ________________
0.0. 0.1.
2/3
1/3
1/4
1/8
1/8
1/10
1/20
«<-
O'S 0 '8PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA Creo es un slndrome de c liv a je Creo es un slndrome de c liv a je
D. CORNEAL 14 mm.
Leucoma adhérente con catarata .
I r i s  vascularizado ( a los 3 meses) 
P t i a i a  b u l b i _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
Leucoma difuso. I r i s  vascular 
rizado adhérente.ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
□  O.D.VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS _ M .  DE ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D  4  O .l. 5 ! 5  CON HIPERTENSION Y D E — Q _ D E  TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO® 0  PO. CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO E  14
L. VISION BINOCULAR i l ,  1/20
AV.
c. P t is is SI O  NO El A.V. 1/10
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CASO N° N® HISTORIA 14.619
DIAGNOSTICO: O .D. Glaucoma in fa n t i l  tard lo  
O.I. Glaucoma in f a n t i l  tard lo
EDAD DIAGNOSTICO
0. D. 9 afiosJ . 
1 0 . I 9 anos
EVOLUCION A.V. Y RO. Hay correlacidn entre
t PO 2 4AV __________________
0.0.
I 0 . D .  9 ' 5
EDAD NORMALIZACION PO. 1
I 0 . I.
EDAD ACTUAL l 6  anos_____
J2.
O .I .
A.V. PO. 1 2  3  4  9  10 11 12 1 3  lô A ito s l 2  3  4  9  l o  i i  12 13 16
5 0
1
2/3
1/2
1 /3
1 /4
1/B
1/8
1/10
1/20
B
EO . Y 
PAPILA 0 '3 O ' 3 0*4 D'4
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Fijac iôn  foveal 
Ambliopia lig e ra  y funcional
O clusiôn OI/OD 15 d la g / l  d la  y lu e  
go p e n a liza c iô n  l ig e r a  h a s ta  ob te­
n e r  V.B.
GONIOSCOPIA
Angulo IV
Restos ligamento pectineo 
Gonotomia nasal
Angulo IV
I r i s  de implantaciôn a lta
D. CORNEAL 12 mm. 12'5 mm.
ALTER. OFTAL.
CApsula posterior del c r is ta lin o  pun 
teado blanquecino y e l conducto de 
cloguet V.V. Grado I I ________________
C.V. Grado I I I .  C ris ta lin o  punteado 
blanquecino
ALTER
SISTEM .
No tiene No t ie n e
MOTILIDAD Normal Normal
VISION
BINOCULAR
C. R. N. B
C. R. A. □
SUPRESION
FUSION B
□  O.D
□  O . I ESTEREOPSIS . 3 0 "  DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O D o ' f  ano.J) l  3 a n » .  CON HIPERTENSION Y DE 2-^aasOE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO B  SIN TRATAMIENTO □  P 0 CON TRATAMIENTO IS  SIN TRATAMIENTO □  22
A.V. I : :
VISION BINOCULAR
SI 09 NO □
A.V.
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CASO N® _ 9 _ N® HISTORIA 14.790
DIAGNOSTICO; O.D. Normal
O.I. Glaucoma in fa n t i l
EVOLUCION A.V. Y RO.
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION P 0. 
EDAD ACTUAL 11 afios
m e s
J 0. D-------
l o .  I _JL
I 0 . D. -----------------
I O .I 6 mfi.se s
0.0. 0.
No excavaciôn
P A P ILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F ijac iôn  foveal 
No tra to  mâs tiempo por edad3 meses oclusiôn O.D.
Angulo IV
Goniotomla sector nasalAngulo IVGONIOSCOPIA
D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
A L T E R .
S IS T E M .
M O TILIDAD
V IS IO N
B IN O C U LAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO F IN A L  DESPUES DE O .D _ _ _ _ _ _ _ 0 1  A jo s a e & O N  HIPERTENSION Y D E ^ u a e a a Æ E  TRAT REHABILITADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  12 P O  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  16
VISION B IN O C U L A R  i l .  1 /4
SI O  NO G  \ c .  1 /3
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CASO N» ___10___ N * HISTORIA 1 5 « 0 3 6
DIAQNOSTKJO: 0.0. Glaucoma congénito b ila te ra l  
0 j Glaucoma congénito b ila te ra l  
EVOLUCION A.V. Y PO La aim etrla en la  évolue!6n 
de los cuadroa no provoca ambllopla____________
0.0.
EDAO DIA6N0STIC0
I 0. 0. 6 meses
i 0. I . .  ^ meses
EDAO NORMALIZACION P 
EDAO ACTUAL 11 anos
I 0 . 0. 7  m e s e s  
°  1 0. 1. l '5  aRos
G .I .
A.V. PO. 1 2  3  4  5  6  7 9 l2Aftosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
40
301
20
10
i l
F.O. Y 
PAPILA
C'6 0*3 0 '5 0 '5
REFRACaON
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  foveal
Oclusiôn 2 meses O.D. y penalizaciôn  
l ig e ra  O.P. para supiesién__________
r i j ,  fo v eal
60NI0SC0PIA A ngu lc IV Angi’lc  IV
D. CORNEAL 12 '5  mm. 1 2 ' 5
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAO
VISION
BINOCULAR
C. R N ®
G. R A. □
SUPRESION ^  °  °  
B  O.I
FUSION E l
ESTEREOPSIS 60" DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0  0 7 m eses  p i  . i ' 5 _ CQN HIPERTENSION Y OF 2 aH osQE TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO E 1^ PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO E  15
VISION BINOCULAR i l .  i
SI E  NO □  I c. 1
I L. 1
* I .  .
316
CASO N» 
DtAONOSnCO:
11 M® HISTORIA 15.716
0.0.
O.I.
Glaucoma c o n g é n ito EDAD DIAONOSTICO
0. 0. 6 meses
6 meses
Glaucoma co n g é n ito
I . . 
1 0. I.
EVOLUCION A.V. Y RO. Se produce a m b lio p la  p o r 
d i s t i n t a  e v o lu c i6n en 0 , 1 . y  p e r  es trab iam o
I 0. 0. 1 '5 anos 
EDAD NORMALIZACION PO. \
I 0. 1. .
EDAD ACTUAL 11 aflos______
1*8 aHos
0.0. 0.
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/3
1/B-
1/10
1/20
O'50'5 0 '3P A P ILA
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Se produce ambliopla per estrabiamo
en O .I. que se r éh a b ilita
Oclusién OP/lD 1 m es/l d la a lo s  4 aho;
F ijac id n  fovea l
I r i s  de in serc iô n  a lta60NIOSCORA I r i s  de in serc iô n  a lta
D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
A L T E R .
S IS T E M .
CC + 18 . Domina O.D. Ducciones y 1 ersion es normales 
ConvergenciaMOTILIDAO Se hace 4 nm. Retro. R.M. 0 .1 .  
_________7 nm. Resec. R.L. 0 .1 .
□  O.D.
B  0.1
V IS IO N
B IN O C U LAR
ESTEREOPSIS * 0  OE ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTADO F IN A L  OESPUES OE 0 . 0 . 9 L m e a e a _ 0 . I U j m c a c m  HIPERTENSION Y OF 8  m e s e BF TRAT REHABILIIAOOR
R O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO DD 20 P O  CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO B  16
I L. 2 /3  V ISION B IN O C U L A R  i l .  2 /3
* ^  I c. 2 /3  SI O NO a  I c. 2 / 3
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CASO N® 12 N® HISTORIA 1 5 .8 2 8
WAGNOSnCO: O .D .
0.1.
r.laurrma it i fa n t.i1 . EDAD OiAGNOSTICO
Glaucoma in f a n t i l
j  0 . D. 4 anos 
I 0 . I .  6  m e s e s
EVOLUCION AV . Y  RO.
EDAD NORMALIZACION P 
EDAD ACTUAL 1 0  a n o s
I 0 . D. 4 '  S a n o s  
°  l o  i . 8  m e s e s
O.D. 0.1.
2 / 3
1/2-
1/3
1 /4
1/ë
1/8-
1/10
1/20
NO
excavaciôi 0 ' 5PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn 1 m es/l d ia OD/OI 
Postimrfgenes
F i j .  foveal
Persistencia ligamento pectineo 
sinequias an terio res , iridotrania  
gonotomla nasal
Angulo IV
Restes ligamento pectineo 
Goniotcmia nasal
60NI0SC0PIA
D. CORNEAL 1 3 '5  mm.11 irni.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO
□  O.D
S I  0  .1
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
F U S IO N  □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 0 6 m e se s  0 1 8 m e s e fO N  HIPERTENSION Y DF2'5anoW)F TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO E  l 8  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S3 14
L . 1 VISION BINOCULAR l .  1/2
c. 1 SI [ ]  NO OU c.A.V.
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CASO N» 1? N® HISTORIA 16.008
DIAONOSTICO; O.D.
0. 1.
EVOLUCION A.V. Y RO
Sospecha de glaucoma EDAD DIAONOSTICO
0. D. 6  m eses
6  m eses
Glauccno congénito
I 
1 0. I
I 0. D. 7 aRos
EDAD NORMALIZACION RO. ]  ^   ^ 7 aHos
EDAD ACTUAL 11 aflos________________
0.0. 0. 1.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/0
1/K)
1/20
PAPILA O ' 9 - l
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  foveal 
Ocluyo 2 meses
F i j .  foveal inestable
Grado IV . Se observan zonas a trô ficas  
por goniotomia y por reacciôn de una 
trabeculotomla
Grado IV
Restos de ligamento pectines
D. CORNEAL
Roturas en descemet 
Campo Grado IV term inal
C.V. normalALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO
□  O.D. 
0  0.1
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D_ _ _ _ _ _ _ 0 .1 .7 . * « 9 ? CON HIPERTENSION Y DEz me s e %  TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  1 5  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  10
L. 1 VISION BINOCULAR i l .  bu U o
A.V c. 1 SI O  NO E ] AV. c Bulto
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CASO N® 14 N® HISTORIA 1 6 .0 4 .3
OIAGNOSTICO: 0 .0 .
0.1.
EVOLUCION AV. Y RO.
Glaucoma congénito
WonuAl
EOAO OIAGNOSTICO
I O . O .
EOAO NORMALIZACION PO. JI 0 . I.
EOAO ACTUAL 1 2  a flo s
0 D 6  m esesI 0 . D
1 0. I
0 . 0. 5  a n o s
0.0. 0. 1,
2/S
1 /2
1/3
1/4
1/8
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  fovea l. No tra to  por edad y 
les l6n  orgânica
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL 12 mm.
A tro fia  pap.
Roturas en descemetALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAO NormalNorm al
Q  0.0 □ 0.1VISIONBINOCULAR Ü 2  DE ARCOSUPRESION FU S IO N  □
ESTEREOPSIS
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0  D 5  a n o s  Q I  CON HIPERTENSION Y DF o  DE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  l 8  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 ^ 0
I L . P e r c i b e  VISION BINOCULAR I L . 1 / 2
A V. j  P e r c i b e  s i  O  NO 0  1 C. ^
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CASO N» 15 N® HISTORIA ________ 1 6 . 2 1 1
DIAONOSTICO: O .D .  N o n t t l ____________________
0.1. Qlauccma in fa n til___
EDAD DIAONOSTICO I 0 . D.
1 0 . I 9 aHos
EVOLUCION A.V. Y RO.
I 0 . D.
EDAO NORMALIZACION R O . l
I 0 . 1.
EOAO ACTUAL 1 9  a g o a
17 afioa
O.D. 0.1.
A.V. PO. 2 3  4  5  6  7 9  I2AA0S 2 3 5  6  7 9  12
50
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8
1/8
1/K)
1/20
8
ï
s ; s g
I
F.O. Y 
PAPILA h ô
o
ô
IREFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
No tra to  por edad. 
Ambliopla funcional F ij .  fovea l
GONIOSCOPIA
Llnea de Schwalbe pigmentada en zo­
na n a sa l. No hay v asos. Angulo IV
Angulo IV.
Libre de vasos a n iv e l de l Angulo 
superior, e l  resto  ocupado.
D. CORNEAL 12 n m . 14 mm.
ALTER. OFTAL. Campo v isu a l nonnal Campo v isu a l Grado IV
ALTER.
SISTEM.
s .  Sturge Weber en 01
Normal Normal
VISION
BINOCULAR
C. R. N. G3 
C. R. A. □
SUPRESION 
F U S IO N  □
□  0.0. 
B  O . I. ESTEREOPSIS NO pE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D_ _ _ _ _ _ _ O L . S j ^ C O N  HIPERTENSION Y D E _ o _ D E  TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 5  PO. CON TRATAMIENTO8  S N  TRATAMIENTO □  37
L. -1  VISION BINOCULAR i l. 1/3
SI O  NO 0  I C. 1/4M : . : :
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CASO N® _____   N® HISTORIA 1& .21S
OIAGNOSTICO: O .D .  r . i f t i i r m i a  r m n g f n i t m
O . I .  Glaucoma co n g é n ito
EVOLUCION A V. Y RO. _________________________
EDAD OIAGNOSTICO
J 0. D. 7 m eses
1 0. I — 7. meses
I 0 . D. 7 .2  anos
EDAD NORMALIZACION RO. 1
10. I-------------------
EDAD ACTUAL 1 0  ^GOS________________________
A.V. PO. 9 12aAosI 2 5 6 7 8 9 12
iiiil
EO . Y 
PAPILA
A trofia ôptica
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
No tra to  por le s i6 n  orgànica tan 
grande No f i j .
GONIOSCOPIA
Grado IV.
P ersisten c ia  ligamento pectin eo . Se ob 
servan 2 gonios y trabeculectcm ia f i l -  
trante con sinequia p ila r  p oster ior
Grado IV.
Grandes c ic a tr ic e s .  Se observa tr a -  
beculectom la sin eq u ia l no f i lt r a n te .
D. CORNEAL 1 3  n m . 15 nm.
ALTER. OFTAL. Roturas descemet Roturas descemet
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO
Nistagmus pendular con componente l a t  
bloquear, amplitud 4+, frecuencia + + 
ton recto ,cabeza r ec ta (e s  de confort.
n te  que disminuye en levoversiôn  sin  
on t o r t i c o l i s ,  cara a la  derecha,men- 
no mejora A.V.)No se opera por eso .
VISION
BINOCULAR
c. R. N E l
C. R A □
SUPRESION 
FU S IO N  □
□  O.D
B  0.1 ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O . D . l ' 5 . a n o gQ.l. i Q a n o ëON HIPERTENSION Y D E _ Q _ D E  TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO E l  SIN TRATAMIENTO □  l 7  PO. CON TRATAMIENTO Q  SIN TRATAMIENTO □  2 6
L l /8  B= l / 6  VISION BINOCULAR l l .  P e r c i b e
C. 1 SI □  NO B  I c. P e r c i b eA.V.
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CASO N® 12__  N® HISTORIA 16.410
DIAONOSTICO; O.D. (ilauccmA r o n g tn ito .
0.1. Glaur.nma r.nngfaitn
EDAD DIAONOSTICO
EVOLUCION A.V. Y RO. Se Produce m ala A.V. p o r  m a la 
e v o lu c iô n  de P.O. A n b lio p la  o rgA n lca_____________
0.0.
EDAD NORMALIZACION P 
EDAD ACTUAL l 6 aSos
10 D
1 0. 1
^ < 1
. . 6 meaea
6
0. D. __________
0.1.
9  KAkOS
I Ii l
FO . Y 
PAPILA é'ô ô
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
No se  In ten ta  recuperar
GONIOSCOPIA
Angulo IV. I r is  de in serc i6 n  muy a lta  
en algunas zonas se ve e l  trabeculun  
y en o tras no.
Angulo IV. I r i s  de in serc iô n  muy a l  
ta  en algunas zonas no se ve e l  tra  
beculian
0. CORNEAL 15'5 mn. l6  mn.
ALTER. OFTAL. Roturas descemet 
Leuccmas co m ea les
Rotura descemet 
Leuccma com eal
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAO Ducciones y v ersion es normales Domina 0 .1 .  in su fic ie n c ia  de conver­gencia
VISION
BINOCULAR
c. R. N. B
C R. A. □
SUPRESION
FUSION □
g ) O.D. 
□  0.1 ESTEREOPSIS ...NO . DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES OE 0 .0 .7  «^«M .O I . W o a . C O N  HIPERTENSION Y D E __ o_DE TRAT REHABILHADCR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  10 PO. CON TRATAMIENTO □  SN TRATAMIENTO B 17
VISION BINOCULAR
SI O  NO B AV.
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18CASO N®
OIAGNOSTICO: O.D.
0.1.
EVOLUCION A.V. Y RO.
N» HISTORIA 16,896
Glaucoma congénito EOAO OIAGNOSTICO
Glaiirnma nnngAnl fm
I O. D.
1 0. I.
R i Cil n jn  Qiifi ta rd a  nriti en 
normal i  zarae la  P .f l.  am p ro d u c *  una « m b lio p la
EOAO NORMALIZACION RO.-j
I 0. I.
EOAO ACTUAL I 6 aflos
0. 0. 7 m e se s
profunda
0.0. 0.1,
Llgeros exudados en lado temporal de 
la  pap ila  P  [
Conus temporal midpico
P A P IL A
REFRACCION
Oclusidn 2 meses O.D. Creo que no 
récupéra mâs por la  edad.
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F ijacidn  fo v ea l ocluyo O.D. durante 
2 meses pero la  agudeza v isu a l no pa 
sa de 01 ~
Angulo IV con nunerosisim os procesos 
ir id ia n o s  que enmascaran e l  cuerpo c i  
l ia r  insertdndose por detrâs de la  l in
Idem.GONIOSCOPIA
a Schwalbe
D. CORNEAL 13,5  ram.
ALTER. OFTAL.
A L T E R .
S IS T E M .
MOTILIDAO Normal Normal
□  0.0.V IS IO N
BIN O C U LA R
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS  NO. OE ARCO
RESULTADO F IN A L  OESPUES DE 0 . 0 . Z _ m £ f i M . 0  I i . , 3 _ a f lD £ 0 N  HIPERTENSION Y DE2_ m a a a Æ  TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  1 4  mm. PO  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  1 3  1
VISION B IN O C U L A R  i l .  i / i o
SI O  NO (23 I c .  1/8A.V. i : :
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CASO N® ISL N® HISTORIA 1 7 .6 6 3
OIAGNOSTICO; 0.0.
0.1.
Esclerocdrnea p a rc la l  
Glaucoma In fa n t i l
EOAO OIAGNOSTICO
EOAO NORMALIZACION P
J 0. 0. 6 anos
1 0. I. 6 anos
0. 0. . 7  ftgoa
EVOLUCION A.V. Y RO Se produce la  amblioola en e l  
o.io que no se miopiza por haber tenido mds tlcmpo EOAO actual 11 afioa 
h lp .rten .16n  g,,, (,,1.
AV. PO. 1 1 2 i , i 1 5  6 7 8 9 12 ANOS 2 ! i l 5 6 7 (1 9 121
1 ■ 
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/5 
1/B 
1/10 
1/20 
B •
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t —
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F.O. Y 
PAPILA °
REFRACCION
+  « 
r g
? "  + " +  +
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F ija c iô n  fo v ea l
O clusiôn  1 m es/l d ia  Ol/OD d u ran te  
3 m eses. Luego suspendo p or l a  edad 
y no m ejora.
GONIOSCOPIA
Angulo IV con abondantes procesos 
i r id ia n o s  que tapan  en alguna zona 
e l  trab ecu lu n
Angulo IV con abondantes p rocesos 
i r id ia n o s  que tap an  en a lguna zona 
e l  trab e cu lu n
D. CORNEAL 12 nm. 12 mm.
ALTER. OFTAL.
E sc le ro cém ea  p a r c ia l  i n f e r io r  
Exoftalmos
Normal
Exoftalmos
ALTER.
SISTEM.
O lig o fren ia  d is c r e ta  (e s tad o  l im i te )  
Rx de crâneo aplanam iento s i l l a  tu rc a i e r r e  precoz de su tu ra s
MOTILIDAO Normal Normal
VISION
BINOCULAR
'  "  "  ?  su p n e a o N  ®  °  °  es tekeopsb J !2_  de arco 
'  "  ‘  °  E D s n m C ]  °  °  '
RESULTADO F IN A L  DESPUES DE O . D . l _ * a o _ O . I . i _ ^  CON HIPERTENSION Y DF 3  m eaeflF TRAT REHABILIIADOR
RO. CON TRATAMIENTO B  SIN TRATAMIENTO □  14 PO CON TRATAMIENTO B  SW TRATAHWENTO □  U
L. 1 /8  VISION BINOCULAR i l .  i
1 /8  SI O  NO El I c . 1- l e :
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17.949CASO N® _ 20 N® HISTORIA 
DIAONOSTICO: 0 D. Glaucoma c o n g é n ito  b i l a t e r a l EDAO DIAONOSTICO
0. D. 10 an o s
0. 1. Glaucoma c o n g é n ito  b i l a t e r a l  
EVOLUCION A V. Y RO. ______________________________
I . 
1 0. 1 10 . anns
I o. D . ig. an
EDAD NORMALIZACION PO. 4 _I 0 . I. 11 an
EDAD ACTUAL 21 afios
0 . 11 fioa 
fioa
0.0. 0.1.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/B-
1/10
1/20
O'
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
l e s l6n o r g ln ic aNo se ré cupé ra  p o r edad y
P e rs is te n c ia  lig a m e n to  p e c tin e oP e rs is te n c ia  lig a m e n to  p e c tin e o
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
con ro tu ra s  en descemet en ambos o jo sLeuccmas no c e n tra le s .  Q u e ra to p a tia
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO NormalNorm al
□  O.D
□  0.1
VISION
BINOCULAR
c R N O  No se pudo 
c R. A. □  e x p lo ra r
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS  DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES OE O O LCLafiai^O I ix u fia s  CON HIPERTENSION Y OE o OE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO S  SIN TRATAMIENTO □  20  PO. CON TRATAMIENTO 0  SIN TRATAMIENTO □
A.V
L. B 
C. B
VISION BINOCULAR
SI O  NO Q AV.
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CASO N® _ 2 i
DIAONOSTICO:
  N® HISTORIA
0. D.  Normal
18.790
EDAD DIAONOSTICO 10. D 1 0. I
0 . 1. G la u c o m a  c o n g é n i t o
EVOLUCION A.V. Y RO. Se producc a m b lio p la  en e l  o j o 
con h ip e r te n s ié n  y  a n is o m e tr la __________________
I o . D.
EDAD NORMALIZACION RO.^
I 0. I.
EDAD ACTUAL 10 aflos
6 meses
1 afio
2 3 4 5 6 7 8 9 129 12aAos
Normal
REFRACCION
JL
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn 1 m es/l dia OD/OI durante 3 
meses. P enalizaciôn lig e r a  O.D. duran-
2 aPoa____________________________
F ijaciôn  foveal
GONIOSCOPIA Angulo IV
Angulo IV 
P ersisten c ia  ligamento pectineo
0. CORNEAL 1 2  n m . 13 '5  nm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal. Test 4 D. p o s it iv e N o r m a l
VISION
BINOCULAR
c R. N. S
C. R. A. □
SUPRESION
FUSION □
□  O.D.
D  0.1 ESTEREOPSIS N0_ DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D_ _ _ _ _ O l  L M s  CON HIPERTENSION Y DF 2 a a o f l f  TRAT REHABILIIADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO E l  15 PO CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO 0 * 4
- i : .  :
VISION BINOCULAR
SI O  NO B A.V
1/2
1
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CASO N“ __ 1 2 ___ N" HISTORIA 18.884
OIAGNOSTICO; O.D 
0.1
EVOLUCION A.V. Y RO.
Glaucoma congénito
Glaucoma congénito
EDAD OIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION P 0. 
EDAD ACTUAL Q a n o s
0. D. 6  m esesJ . 
1 0. I 6 meses
0. D. 
0. I.
3 anos
1 ano
0.0. O.I.
2/3
1/2
1 /3
1 /4
1/6
1/B-
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F ija c iô n  foveal  
P cnalizaciôn  lig e r a  1 ano F ijaciôn  foveal
Angulo IV 
'ersistencia  ligamento pectineo
Angulo IV
P ersisten c ia  ligamento pectineoGONIOSCOPIA
0. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal Test 4 D. p o s it iv e Normal
□  O.D.VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO qe ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES OE 0 . 0 . 3 . O. I  - l ! i _ C O N  HIPERTENSION Y DE l , a n o  Œ  TRAT REHABILIIADOR
PO . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO ( 2 11 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  l 6
VISION BINOCULAR i l .  1/2
SI O  NO H  I c 1
A.V. I :
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CASO N® _  2 1
OIAGNOSTICO;
O.I.
EVOLUCION A.V. Y
N® HISTORIA
0 ,0 . N o rm a l
1 9 .0 1 2
EOAO OIAGNOSTICO
Glaucoma congénito
RO. Se produce ambliopla en e l  
o.io con mds presiôn y anisometropia___________
0.0.
EDAD NORMALIZACION P 
EDAD ACTUAL 9 aflos
I 0. D----------------------
1 0 . 1_ _ _ 0 jn fis e a
' H a ? ' -------------------1 aHo
0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 I2aAosI 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/B
1/K)
1/20
B
50
40
30
20
10 IB
F O . Y 
PAPILA
REFRACCION
I <6
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn O.D. 1 m es/l d ia  durante 
1 aflo. Penalizaciôn  l ig e r a  3 aflos
F ijac iôn  fo v ea l se prescribe l e n t i l l a
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 12 nm. 13'5 nm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal Test 4 diop. p o s it iv e Normal
VISION
BINOCULAR
C. R. N. IS  
C. R A. □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D. 
S  O.I. ESTEREOPSIS NO _ pE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D . ._ o ___ O I  _ L ± m o  CON HIPERTENSION Y DE 2 ^  DE TRAT REHABILIIADOR
PO . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  15 PO. CON TRATAMIENTO □  SN TRATAMIENTO 0 1 2
L. 1 VISION BINOCULAR i l .  1/2
C. 1 SI [ ]  NO GO I C. 1
A.V.
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CASO N®  24___  N® HISTORIA 1 9 .4 3 1
OIAGNOSTICO: 0 .0 . G laucom a i n f a n t i l
0 . 1.  N a im a l_ _ _ _ _ _ _ _ _ _
EVOLUCION A V. Y RO. Se Produce una am bliopla  a rav e 
en e l  o io  a fec tado_____________________________
EDAO OIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION P
J 0. D. 4  an o s
i  0 .1--------------
H ? ?
0. D .  R afin.s
EDAD ACTUAL 14 anoS
9 12AftosI 2 3 4 5 6 7 8 9 12
FO . Y 
PAPILA
REFRACCION I ml
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  fov . No t r a t o  por edad
GONIOSCOPIA
Angulo IV. con i r i s  in se r ta d o  
muy a r r ib a
Angulo IV. Se observan numerosos pro­
cesos i r id ia n o s ,  que en a lguna zona 
ocluyen l a  l ln e a  de Schwalbe
0. CORNEAL 14 mm. 11 mn.
ALTER. OFTAL. Grado 2 C.V. Grado 1 C.V.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal Nonnal t e s t  4 D p o s i t iv e
VISION
BINOCULAR
c. R. N. S  
C R. A. □
SUPRESION 
FU SIO N  □
□  0.1 ESTEREOPSIS
NO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D. J  a n o Q .i. _ C O N  HIPERTENSION Y DF o DF TRAT REHABILIIADOR
PO . CON TRATAMIENTO B  SIN TRATAMIENTO □  19  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  12
0 - 2  VISION BINOCULAR i l . i
3 SI □  NO 0  I c . 1h :  ::
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CASO N ®  2 5  N® HISTORIA 19.862
DIAONOSTICO; O.D 
0.1.
Glaucoma co n g é n ito EDAD DIAONOSTICO
I 0. D. 
1 0. 1
EVOLUCION A V. Y PO E stuvo  A aRos s in  in t e r v e n i r  en EDAD NORMALIZACION PO j  ^  ^
9  m eses
9 meses
Glaucoma c o n g é n ito 0. D. 5 aflos
Nwnça
otro servic io  Por lo  que la  lesiôn orgânica es l a eoAD ACTUAL 1.1 aRos 
responsable de su baja A.V• q q q j
J Cd-
2/3
l / 2>
1/3
1/4
1/6
1/B-
1/10
1/20
A tro fia  ôpticaA tro fia  ôptica
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 19 mn.
ALTER. OFTAL. P tis isP tis is
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAO
□  O.D
□  0.1
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS ____  DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 D . i m s _ 0  I . L M o 9  CON HIPERTENSION Y DF _ o DF TRAT REHABILIIADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □
Ehucleaciôn
VISION BINOCULAR
SI □  NO B
A.V. Enucleaciôn
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CASO N ®  26___  N® HISTORIA 1 9 .8 6 6
Glaucoma congénito
G la u c o n f t  c o n g é n i to
DIAONOSTICO; O.D.
0.1.
EVOLUCION AV. Y RO. B i  e l o jo  que p e rs is te  mA.<i__
t i a n p o  l a  h i r e r t e n a i d n  y  h a r r  u na  a n i a t m B t r n p ia
EDAD DIAONOSTICO J 0. D.1 0. I .
EDAD NORMALIZACION R 0. -| 
EDAD ACTUAL 9 aHos
0. D. 
0. 1.
6 meses
6 meses
1 ano
6 meses
se  produce la  ambliopla
0.0. 0.1
2/3
1/2
1/3
1 /4
1/8
1/B
1/K)
1/20
PAPILA
REFRACCION
Oclusiôn 1 m es/l d ia , Ol/OD durante 
6 m eses, antes habia sido  oclu ido pe 
ro no de fo r m a  s istem â tica . Pen.O.lT
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F ij ,  fo v ea l. No récupéré mâa por la  
edad ya que la  le s ié n  orgânica es
muy peauefifl_______________________
Angulo 4 numerosos procesos ir id ia ­
nos se in se r tan por encima de la  11 
nea de Schwalbe
Angulo 4 r es to s  de ligamento pec­
tin eoGONIOSCOPIA
D. CORNEAL 12 imn.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM .
Normal Normal te s t 4 D positiveMOTILIDAO
S  O.D. 
□  0.1.
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS JfO— DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE Q D i  aBo o i ô m e s e s ÇQN HIPERTENSION Y DF 2 aBosOF TRAT REHABILIIADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 13 H  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 13 12
A.V.
1/6
1/4
VISION BINOCULAR
SI O  NO (3 A.V.
332
CASO N® 27 N® HISTORIA 19.917
OIAGNOSTICO: 0.0.
0.1.
EOAO OIAGNOSTICO
Glaucoma i n f a n t i l
J 0. 0. 14 aHos
I 0. 1. 14 afioa
EVOLUCION A V. Y RO. Como l a  h ip e r te n a i6 n  se desa^ 
r r o l l a  en e tap as  ta rd la a  no ae produce l a  am blio-
EOAO NORMALIZACION R 0 .- |  
EOAO ACTUAL 2 6  a f lo a
0. 0. .16 fliLoa .
0.1. l6  aflos
p la .  La v is i6 n  c e n tr a l  es bueni
0.1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/3
1/B-
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Angulo 4  con in se rc iô n  muy a n te r io r  d e l i r i s  en ambos o josGONIOSCOPIA
0. CORNEAL 1 2 , 5
P u p ila  i r r e g u la r .  A tro f ia  segmenta- 
r i a  d e l i r i s .  Grado 4 C.V.Grado 4 C.V.ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal Normal
□  0.0. 
□  0.1.
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION Q
ESTEREOPSIS OE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D 2 _ a M a _ O  l  2 _ m u iC O N  HIPERTENSION Y OF o  DF TRAT REHABILIIADOR
RO. CON TRATAMIENTO E  SIN TRATAMIENTO □  l 8  PO CON TRATAMIENTO S  SIN TRATAMIENTO □  l 8
L. 1 VISION BINOCULAR i l .  2/3
c. 1 SI S  NO □  I c . 1A.V.
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CASO N» 28 N« HISTORIA 19.939
DIAONOSTICO: O.D. GlAuctma oongÉnAto 
O.I. Glaucoma congénito
EDAD DIAONOSTICO 0. D. __6 mf-SP-S
6 mftses
J 
1  o . I
EVOLUCION A.V. Y pn Se produce una ambliopia l ig e ra EDAD NORMALIZACION PO j  ^   ^
en e l ojo con hiperpresiôn m&a tlempo y anisome-  goAD ACTUAL 10 arlos
tropfa
0. D . 1' ‘j  .apoa
7 meses
O.D. O.I.
A.V. PO. 2 5 4 5 6 7 8 9 IPAitos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/B
1/10
1/20
B
I
F.O. Y 
PAPILA
Papilas blanquecinas Papilas blanquecinas
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  foveal 
Ambliopia lig e ra
Oclusi6n 1 mes/l dia OI/OD durante 
4 meses. Penalizacidn con laca 01
GONIOSCOPIA I r i s  de irse rc iô n  a lta .  Grado IV I r is  de inserciôn a lta . Grado IV
0. CORNEAL 12,5  mm. 1 2  n m .
ALTER. OFTAL.
Desgarros en descemet 
C.V. normal
Desgarros en descemet 
C.V. normal
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO N o r m a l Normal tes t 4 D positivo
V IS IO N
BINOCULAR
C. R. N. 0
C R A. □
SUPRESION
FUSION □
(3  O.D.
□  O.I ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES OE O . D i i i M o a O . I  i j n s a p f i O N  HIPERTENSION Y D F 2 a n o s  DF TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  14 a m . PO  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO (3  14 mm
A.V.
1 /3
1 /3
VISION BINO CULAR.
SI O  NO 0
A.V
L. 1 
C. 1
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CASO N® 2 9  M® HISTORIA
OIAGNOSTICO: O.D. N o rm a l
-20. U 1 EOAO OIAGNOSTICO
O.I.  G la u c o m a  c o n g é n i t o .
EVOLUCION A.V. Y RO. T le n c  una a m b lio p ia  g rave  on 
e l  o.io a fe c ta d o  ir ré c u p é ra b le  p o r edad de t r a t a -
0.0.
nuento
I o. 0. --------------
1 O. I. 2 ano3
I 0. 0.  ________
EOAO NORMALIZACION PO.-jI O. 1.
EOAO ACTUAL 11 aflos
4 afios
9 12aAo s1 2 3 4 5 6 7 8 9 12
F.O. Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusl6n durante 3 meses 1 mes/l dia  
OD/OI
F i j .  foveal no récupéra por edad t r a -  
tamiento ya que la  les iôn  orgdnica es 
,ct«Y pegufiga----------------------------------------------
GONIOSCOPIA Normal Grado IV P e rs is te n c ia  lig a m e n to  p e c tin e o
D. CORNEAL 12 Iran. 13,5 mn.
ALTER.OFTAL.
ALTER.
SISTEM. E s te n o s is  de p i lo r o  operado a lo s 20 dias
MOTILIDAO
CC + 25 domina O.D. 
Convergencia + + +
ducciones y vers ones normales
Se hace 4 '5  Retro R.M. O .I.
8 Resec R.L. O .I.
VISION
BINOCULAR
C. R. N. B  
C. R. A. □
SUPRESION 
FUSION □
□  0.0 
0  O.I ESTEREOPSIS _NQ... OE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D _o_ .O .I.J L 1 5 L a e < flN  HIPERTENSION Y D E lm e a fis O E  TRAT REHABILIIADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  14 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  13
L. 1 VISION BINOCULAR i l . i / i o
C. 1 SI □  NO 0  I C. 1 /8
A.V.
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CASO N® JO
OJAGNOSTICO:
O.I.
EVOLUCION A.V. Y
N® HISTORIA 
O.D. N o n n a ]_ _
_2Q .2l6
Glaucoma congénito
RO. Se contrôla muy mal la  P.O. 
y se descuida la  evoluci6n de A.V. y se tra ta
EDAD DIAONOSTICO
EDAD NORMALIZACION P < 
EDAD ACTUAL 13 anng
I 2 a f io s
n
1 11 a fio s
tarde O.D. O .I
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
Papila con cono temporal miôpicoNormal
PAPILA
REFRACCION
Oclusidn O.D. de 6 a 7 afios pero no de 
una manera sistem dtica, luego lo  aban- 
dono. No tra to  por edad
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  foveal 
Ambliopla profunda
Grado IV
Restos de ligamento pectin o
Grado IV 
Persistencia ligamento pectin oGONIOSCOPIA
12 mm.D. CORNEAL
Opacidades y precipitados en 
Descemet C.V. Grado IV
C.V. normalALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Trastomos neurol6gicosTrastomos neurolôgicos
Normal tes t 4 D positivo N o r m a lMOTILIDAO
□  O.D
□  O.I
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS MU œ  #RC0
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D . _ Q  0 1  CON HIPERTENSION Y DE _
PO . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  mm. PO  CON TRATAMIENTO S
o _  DE TRAT REHABILIIADOR
SIN TRATAMIENTO D l S  m
A.V.
L. 2 / 3
C. 1
VISION B INO CULAR
SI O  NO ( 3 A.V
L. 1 /2 0  
^ B u l t o s
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CASO N® _  J 1   N® HISTORIA _______20.390
OIAGNOSTICO: 0.0. — R la iirom a rm ngA nitn
O . I .  — G J flu r jm a  isagkaitjx__
EOAO OIAGNOSTICO
EVOLUCION A.V. Y RO. L» « a la  e v o lu c l6n  de ambos 
o io a  produce l a  b a ja  A .V .______________________
0.0.
EOAO NORMALIZACION RO 
EOAO ACTUAL 10 afioa
10 0
1 0. I
. . 9 meses
9 meses
2 aHos
6 atlos
0.1.
No se ve p o r c a ta r a ta  ctm génltaPAPILA
REFRACCION No se hace po r c a ta r a ta
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
P e rs is te n c ia  ligam ento  p e c tin  o. Se 
observa Angulo a b ie r to  en l a s  zonas 
de goniotom ia
P e r s is te n c ia  ligam ento  p e c tin  o . Se 
observa e l  Angulo a b ie r to  en l a s  zo­
nas de goniotom ia
GONIOSCOPIA
13,5 mm.D. CORNEAL
Desprendim iento de r e t in a  
R etina  in v e r t id aP t i s i s  b u lb iALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Ojo dominanteIn s u f ic io ic ia  de convergo icia
□  0.0. 
□  0.1.
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS _ÜÛ_ DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D .2_ a a a a _ O .I.6^afia.C O N  HIPERTENSION Y DF 0 OF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  0 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 4
L. Amaurosis VISION BINOCULAR J L. B ultos zona in f e r io r
SI O  NO S  I C. "j e.
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CASO M° .12 N« HISTORIA 2 0 .  % 8
Glaucoma congénito
Glaucoma congénito
DIAONOSTICO: O.D.
O.I.
EVOLUCION A.V. Y RO. Aungue la  presi6n en ambos o1o8 
evoluclona Ip ia l ,  am pmHiir# amhllnpTa pr>r ani »n_ 
metropla y estrabiamo q g
EDAD DIAONOSTICO J °
1 O. I .
I O. D.
EDAD NORMALIZACION PO. 1
I 0 . I .
EDAD ACTUAL Q anos_______
6 meses
f) meae*
8 meses
8 meses
O.I.
30-
PAPILA
REFRACCION
Oclusi6n 1 m es/l dia OO/OI durante 
1 aHo. Otro penalizacidn con laca
F i j .  foveal 
Ambliopla media
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Persistencia ligamento pectineo Persistencia ligamento pectineoGONIOSCOPIA
D. CORNEAL 13,5 nm,
Desgarro en descemet
Rotura del i r i s  por e l goniotomoDesgarro en descemetALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
C.C. + 2 te s t 4 D positivo  
Domina O.D. Ducciones y versiones 
normales
Convergencia + + +
No nistagmusMOTILIDAO
□  O.D.VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 .D .8 meses p.i ImesegpH HIPERTENSION Y OF 2 anos of TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □
L. 2/3  
C. 1
A.V
SIN TRATAMIENTO E ) 11 mn. PO.
VISION BINOCULAR
SI O  NO B
CON TRATAMIENTO □
L. 
C.
A.V.
SIN TRATAMIENTO 13 H  mm
1/2
2/3
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CASO N® 3.3 N® HISTORIA 20»9l8
DIAONOSTICO: 0.0. . OlAucoma ÇCTIgénitO EDAD DIAONOSTICO
0 . D. 5 meses
Q J Glaucoma c o n g é n ito
J o. . 
1 0. 1. 5 meses
EVOLUCION AV. Y PO U  mala evoluclén  d e l O.D. pro EDAD NORMALIZACION ,
vr>rft im a am hU npfa Hobre orgAnlca de e s te  ojo edad a c tu a l q aîlos
0. D. — 7 a flos
6 aHos
0.10.0.
2/3
1/2'
1/3
1/4
1/B-
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
No tra to  por edad, y sobre todo por 
la  le s iô n  orgânica tan grave
No f i j a ,  ambliopla grave. Creo que 
c a si toda es orgânica
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
I r i s  de im plantaclôn a l t a .  Se obser­
va la  zona de la  trabeculectcm ia per 
meable y  c ic a tr ic e s  de lo s  gonios
GONIOSCOPIA Idem.
14 mmD. CORNEAL
Roturas en descemet Roturas en descemetALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
- 5 - 1 0  Domina 0 .1 .
In su fic ie n c ia  convergencia, ducc ones y v ers io n es normalesMOTILIDAO
□  0 D.
□  0.1.
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D.7.aflo3 ._0.I.4_.*« o s  CON HIPERTENSION Y DF o DF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO t 3  SIN TRATAMIENTO □  * 0  PO CON TRATAMIENTO S  SN TRATAMIENTO □
VISION BINOCULAR
SI O  NO Q A.V.
L- 2 /3
C. 1
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CASO N» ___  N® HISTORIA 21.131
g lA u cc B tft c o n g t n i t o
Norm al
OIAGNOSTICO: 0.0.
0.1.
EVOLUCION A.V. Y RO. E visceraciôn O.P.
0.0.
EDAD DIAONOSTICO
0. 0. -*> ano 31 . 
I 0. 1
EDAD NORMALIZACION PO.]
I 0. I
EDAD ACTUAL IQ anos
0. D. nunca
O .I.
A.V. PO. 2 3 5 6 7 9 I2aAos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3  
1/2 
1/3
1 /4
1/8 
1/8 
1/10 
1/20
S'
1
EO. Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
P e rs is te n c ia  de lig a m e n to  p e c t in io Restos de lig a m e n to  p e c t in io
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 15 nm. 12 mm.
ALTER. OFTAL. E v is c e ra c iô n C .V . 1
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO
VISION
BINOCULAR
C. R. N. □
C. R. A. □
SUPRESION
FUSION □
□  0 0.
□  O .I ESTEREOPSIS _.NQ DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D . l& M ç s  0 1
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □
.o _ C O N  HIPERTENSION Y D E _ 2 _ D E  TRAT REHABHIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  12
VISION BINOCULAR
SI O  NO Q A.V.
CASO N® -25- N® HtSTORIA 
OlAONOsnco: 0. 0 . Nonnal__
2 1 .0 3 9 EDAD 0IA8N0STIC0
o.i. Gl»uccmft cQPgÉnito 
EVOLUCION A.V. Y RO B iu c le a c i6 n  O .I . EOAONORMALIZACION eO.JI 0. 1.
EDAD ACTUAL 15 afios
I 0 . D------------------------
1 0 . 1. .1 meaes
0. D. -----------------
0.0. O .I.
PAPILA
REFRACCION
AMBUOPIA Y 
TRATAMENTO
Perslstencia ligamento pectineoAngulo IV60M0SC0PIA
0. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
□  C D .
□  O . I .
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS J jO . DE ARCOSUPRESION 2  
FUSION □C. R. A. □
RESÜLTADO FINAL DESPUES OE 0 0 _ _ _ 0 .1.T -fittoa CON HIPERTENSION Y 0 E _ J L _ 0 E  TRAT REHABILIÎADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTD Q  15 P0. CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO □
:
VISION BINO CULAR
SI O  NO 1 3 A.V.
L. __
C. __
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CASO N® 
OIAONOSTICO;
3L 21.661
0.0.
O.I.
N® HISTORIA .
R la n rn m a  i n f a n t i  1 EDAD DIAGNOSTICO
0. D. 12 afios
Normal
I 
1 0. I
EVOLUCION A.V. Y RO. No ae produca a m b lio p fa  f im -  
c lo n a l p e r  l a  edad de In s ta u ra c ié n ______________
EDAD NORMALtZACION P 0 
EDAD ACTUAL l6  afios
0. D. 
0. 1.
W  afios
0.0. O.I.
2/5
1/2
1 /3
1 /4
1/»
1/8-
1 /1 0
1/20
PAPILA
REFRACCION
O cluyo de prueba d u ra n te  2 meses no 
hay v a r ia c id n .  Creo que es le s iô n  o r -  
gd n ica  o que no ré cupé ra  p o r l a  edad
AMBUOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopfa l ig e r a
Restos de lig a m e n to  p e c tin c oMembrana de BarkanGONWSCOPIA
D. CORNEAL 12'5 mm
Punteado f in o  p ig m e n ta r io  en c r iS ta ­
l i n e .  Degeneracidn m i c r o f r i b i l a r  en
JCitEÊSÎ G .Y. Â _______________________
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Domina O . I .  T e s t 4 d io p t r ia s  p o s i­
t i v e .  Reste no rm al
M ic ro e s tra b ism o  +1MOTILIDAD
Q  0 0
□  O.I
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS -.NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .P . . 1 ^ 0 °  0 1  _
P 0. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 13 20
L. 1 / 3  VISION BINOCULAR
C. 1 /3  SI O  NO 0
A.V.
CON HIPERTENSION Y DE 2 m es#  jRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B 19 
L. 1 
C. 1
A.V.
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CASO N® 37 N® HISTORIA ^ ^ « 7 7 2
DIAGNOSTICO: O.D.
O.I.
EVOLUCION A.V. Y RO.
m a iic fin a  r . f f f ig fa itn
f»1aucom« congfaAto
La mala ey o lu ci6n de ambos 
o io s  produce la  mala v ia i 6n en loa  dos________
O.D.
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACKW P 
EDAD actual Q afios
15 d i a eI 0. D.
1 o. I  iS -d fa .s
H a . 4 aflos
0.1.
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/U
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
I r i s  de in sercid n  a lta  (p erslsten c ia  
de ligamento p ectin eo)60NI0SC0PIA
D. CORNEAL
R otu ra  de d e s c m e t
Leucoma c « i t r a l ,  edema y  a l t e r a c io -
nes de lo s  m edios tra n s p a re n te s
Rotura de desccmet
Leucoma cen tra l y edema y a ltera c io n e  
de lo s  medios transparentes__________
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
□  0 D
□  O.I
VISION
BINOCULAR
NOESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 . D . 4 J i a û a _ 0 . l . ^ l L 5 _ C 0 N  HIPERTENSION Y DE _ _ o  DE TRAT REHABILIIADOR
RO. CON TRATAMIENTO B  SIN TRATAMIENTO □  21 PO. CON TRATAMIENTO ®  SW TRATAMIENTO □  22
B uitos VISION BINOCULAR i l. Buitos
Bultos SI O  NO B  I C. Buitosh :.A.V.
313
CASO N“ N * HISTORIA 2 4 .3 2 9
DIA6N0STIC0; 0 0. Glaucoma congénito 
O .I.  Glaucoma congénito
EDAD DIAGNOSTICO I 0. D.1 0. I .
6  m eses
6  m eses
EVOLUCION A.V. Y RO. La mayor a n is o m e tro p ia , mâs h i -  EDAD NORMALIZACION R0.  ^^   ^
p e r te n s l6 n  P .P . p rovoca  l a  a m b lio p fa  de e s te  c i o edad actual 8 afios________
0. D. 1 ano
1 ano
O.D. 0.1.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8
I/a
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Oclusi6n 1 mes/l dfa OI/OD. Penaliza- 
ci6n lig e ra  O . I . ,  postim/genes
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  foweal. Ambliopfa profunda
Persistencia ligamento pectineo Persistencia ligamento pectineo
13,5D. CORNEAL
ALTER. OFTAL. Rotura de desccmetRotura de descenet
ALTER.
SISTEM.
Test 4 d ioptrias  positivoMOTILIDAD
0  O.D. 
□  O.I
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO dE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 ,D .L M 2_01 .i_M o _C O N  HIPERTENSION Y DEi_M2.DE TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  11 P0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  *2
1/3 VISION B INO CULAR
SI □  NO 0
A.V
344
CASO N *  39 N® HISTORIA 20.862
0IA6N0STIC0: 0.0. ___ _________________
Q j  Glaucoma I n f a n t i l
EOAO OIAONOSTICO
EVOLUCION A.V. Y RO. Creo que l a  ba1a de A .V . d e l 
O.P. se produce p e r  la s  le a io n e s  c o m e a le s______
EDAD NORMALIZACION RO 
EDAD ACTUAL 12 aHoa
J O. D---------------
1 0. 1. 5 aHps 
— S' 5 afios
0.1,O.D.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8-
1/8-
1/10
1/20
B-
A
PAPILA
p  «
REFRACCION
O t«
AMBUOPIA Y 
TRATAMIENTO
Creo que la  pérdida de v is l6n  no es 
funcional
P e n a liz a c id n  l ig e r a  3 anos
Angulo 4 con i r i s  insertado muy 
arriba
Idem.GOMOSCOPIA
0. CORNEAL
C6mea con p lie g u e s  en la  membrana 
de descem et, opacidades c o m e a le s  C .V.ALTER. OFTAL. N orm al C .V.4
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
□  O.D.
□  0.1.
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS lOQ'L DE ARCO
C. R. A. □
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D  o _ 0 . I . 6 j » e s e s C 0 N  HIPERTENSION Y D E - I — DE TRAT REHABILIIADOR
PO . CON TRATAMIENTO 1 3  SIN TRATAMIENTO □  PO. CON TRATAMIENTO S  SW TRATAMIENTO O  l8
L. 2 /3  VISION B INO CULAR i l . i
SI Q  NO □  I C. 1'■h :.
345
CASO N» iO  N« HISTORIA 2 4 -4 2 1
DIAGNOSTICO; O.D. G laucona c o n g é n ito  
0 I  Glaucoma c o n g é n ito
EDAD DIAGNOSTICO 0. D. 6 mesea1  
I 0. I
EVOLUCION A.V. Y RO.
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION PO. 4
I 0. I. .
EDAD ACTUAL 8 anos_______
1 ano
8 meaea
0.0. O .I
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopfa profunda. F i j .  fov. 
L e n tilla  O.D.
Oclusidn 1 mes/l dfa OI/OD. Sigue en 
tratamiento
Persistencia de ligamento pectin  o Restos de ligamento pectin oGONIOSCOPIA
13 nra.D. CORNEAL 12 n*n.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal te s t 4 D. positivo
0  O.DVISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D .L M 2_ O . I  S_meas4)0N HIPERTENSION Y OF i  ano OF TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 ®  P0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0
L. 1/6  VISION BINOCULAR i l . i
AV J
C. 1 /6  SI O  NO 0  I c. 1
A.V.
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CASO N® 41 N® HISTORIA 24.955_______
OIAONOSTICO: O.D. Glaucoma co n g é n ito _______
O.I. Glaucoma congén ito '_______
EVOLUCION A.V. Y RO. La a m b lio p fa  p re d ic h a
1 ano
EDAD DIAGNOSTICO
cede
a c a ta ra ta  +  glaucoma
" jo t  1
EDAD NORMALIZACION RO.-J
I 0. I.
EDAD ACTUAL 9 *#03______
0. D.
0. 1. .
O. D. 1 * 5  a f lo s
1*2 aftos
O.I,
2/3
1/2
1/3
1/4
1/3
1/8
1/10
1/20
J Z
■ej r
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
C a ta ra ta  n u c le a r  c e n t r a l  c o n g é n ita . 
Pequefios d e sga rros  descemetALTER. OFTAL. D esgarros descemet
ALTER.
SISTEM.
T e s t 4 D. p o s it iv oMOTILIDAD
H  O.D. 
□  O.I
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D .J J i
PO. CON TRATAMIENTO □
2/3
CON HIPERTENSION Y DE .3 m e se BF TRAT REHABILIIADOR
SIN TRATAMIENTO 1 3 1 2  m n . PO CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO 13 1 4  "
VISION BINOCULAR i l . i / i o
SI O  NO 0  I C. l / i o
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CASO N® _42_ N® HISTORIA 74 . 9RA
DIAGNOSTICO: O.D.
O .I.
Glftucona congénito..
Glaucoma congénito
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION t>
0. D. 9  m eses
EVOLUCION A.V. Y RO. L a  d i s t i n t a  e v o I u c i 6 n  d e l  e l a u -  
r.nm a oti O - D .  p r r t v n r a  u n a  a m h T io p la  f u n c i o n a l  a d e m â s  EDAD ACTUAL 9  a n o s
I .
1 0. I .  9 meses
I o. D. — 8 afiaa .. .
* ° I O. I .  8 anos
de la  orgAnlca en e s te  ojo O.D. O.I.
2/3
1/2-
1/3
1/4
I/IB
1/S
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Oclusiôn 1 m es/l dfa Ol/OD. P en aliza-  
ci6n lig e r a  hasta la  actualidad len ­
t i l l a
Ambliopfa profunda por estrabismo 
anisometropfa
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Numerosos procesos ir id ia n o s  que l l e -  
gan a la  Ifn ea  de Schwalbe Numerosos procesos ir id ia n o sGONIOSCOPIA
D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
^  Sfndrome en ■scerca - 5® -o
In su fic ie n c ia  de convergencia
Domina O .I.
Estrabismo divergente in term iten te  
sin  d iso c ia r  a veces 0?MOTILIDAD
Q  O.D 
□  O . I
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
F U S IO N  @
ESTEREOPSIS 2 0 0 "  DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 . 0 . 4  a R o ,  O . I _ _ _ _ 2 1 5 .  CON HIPERTENSION Y D E _ _ _ _ OE TRAT REHABILITADOR
P O . CON t r a t a m ie n t o  □  SIN TRATAMIENTO S  15 P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  9
A.V. r .
1 /4
1 / 3
VISION B INO CULAR
SI B  NO 8
A.V.
L. 1 /3
c. 1 /3
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EDAD DIAGNOSTICO
CASO N® 4.1  N® HISTORIA ^ 5 . 2 0 3 ___________________
DIAGNOSTICO; O .D. Glftucoma congénito_____________
O.I. Glaucoma congénito_____________
EVOLUCION A.V. Y RO. Aunqua evolucionan tan s ia é tr i -  EDAD NORMALIZACION P O .-j 
c a m e n te  amhoa o jo s  »b produce amhllnpta por an lao- EDAO ACTUAL 9  afios__
0. D. 7  m esesI O. D.
1 O. I.
O. D. 
0. 1.
7  m e s e s
9 meses
9 meses
0.10.0.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/ 8 -
1/10
1/20
JK
PAPILA
REFRACCION
Oclusiôn Ol/OD 1 m es/l dfa durante 
1 aflo. L e n tilla  y penalizaciôn  ligera
Ambliopfa media por anisom etropia. F ij  
fo v . Ha u til iz a d o  e s te  ojo para la  v i -  
siôn  prôxima. A.V. profunda
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Normal. Test 4 D. positivoNormalMOTILIDAD
S  O.DVISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS IQ G -  DE ARCOSUPRESION 
FU S IO N  □
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D .9  " M " O . I 9  m e s e sCQW HIPERTENSION Y D E ] ^ 9 9.= DE TRAT REHABILITADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  10 P 0  CON TRATAMIENTO S  SW TRATAMIENTO □  1^
h :: :
2 / 3 VISION BINO CULAR
SI 0  NO O
A.V.
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CASO N® 44 N® HISTORIA
DIAGNOSTICO: O.D. N o rm a l
2 5 .4 7 0
EDAD DIAGNOSTICO J 0. D.1 0. I.
0.1. Glaucoma congénito  q q
EVOLUCION A V. Y PO Se produce A. p ro fu n d a  p o r  ani -  edad normalizacion PO j  ^   ^
som e tro p la  y  n is tagm us___________________________  edad a c tu a l 0 anos______
7 meses
1 ano
O.D. O . I .
2/3
1 / 2 "
1/3
1/4
1/B-
1/B-
1/10
1/20
PAPILA SS 0,0, V SB
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A. profunda por anisometropia y n is ­
tagmus. F ig . Fov. N istg .en  P .P.M. 
y Fov. en campo nasal________________
O clusiôn 2 meses, O.D. Penalizaciôn  
to t a l .  L en tilla
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Bloqueo por nistagmus C.C. + 25. N ista  mus 0 .1 . que bloquea en adducciôn, 
posic iôn  de t o r t i c o l i s  mono-ocular con ordante, se r e a liz a  un h ilo  a 14 mm.MOTILIDAD
□ 0 0. 
S  0.1
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION n
ESTEREOPSIS Nfî  DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D
PO. CON TRATAMIENTO □
L 1
A.V. c. 1
 O .IA a a o -  CON HIPERTENSION Y D E lJ R o s D E  TRAT REHABILIIADOR
SIN TRATAMIENTO S  *2  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 ^ 4
VISION BINOCULAR i l .  1/8  -  1/2
SI O  NO a  1 c. 1 /4
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CASO N «  4 5 ___ N® HISTORIA 25.921
DIAQNOSnCO: 0.0.
O.I.
Glauccma congénito EDAD DIAGNOSTICO
5 meses
5 meses
Glaucoma congénito
EVOLUCION A.V. Y PO A. l ig e r a  O . I . ,  fundamentalmen -  NORMALIZACION P0 .-j ^  ^
t e  por no p ro d u c irse  anisom etrop ia_______________ eOAD a c tu a l 9 afios______
0. D.
0. I . .
0. D. 7 meses
1 aKo
0.0. 0.1.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/B
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
+ M
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
P enalizaciôn lig e r a  O.D. 
L e n tilla s
A. l ig e r a  
L e n tilla s
Numerosos procesos ir id ia n o s  que l i e  
gan a la  lin ea  de Schwalbe Idem.GONIOSCOPIA
12 mn.D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal
□  O.D. 
O  O.I.
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS 6Q.!1 DE ARCOSUPRESION 
FUSION B
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D .SJSLses o .l . i_ a a o _  çqn HIPERTENSION Y OF 2  aaosnE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  M  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 ^ 3
H e . :
VISION BINOCULAR
SI 0  NO O
AV.
1 d i f
1
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CASO N® d6 N® HISTORIA 2 6 .  1.11
DIAGNOSTICO: O .D.
O .I.
EVOLUCION A.V. Y RO
Glaucoma congénito
Glaucoma congénito
Eh O .I. se produce una A. or-  
gAnica por leucoma cen tra l______________________
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO. 
EDAD ACTUAL Q a H n a
I 0. D.
1 0. I.
0. D. 
0. I. .
2 meses
2 meses
7 anos
9  a n o s
9  IcAftos
i i ; P i
V O 4
CO CLQO Ou U
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A. motora O.D. pongo l e n t i l l a  y la  
A.V. mejora, y es mejor en posiciôn  
de t o r t i c o l i s ,  no opero e l  nistagmus 
Dor ser  o io  û n i c o ___________________
A. por opacidad co m ea l, l e n t i l l a  
cosmética
GONIOSCOPIA P ersisten c ia  de ligamento pectin  o Idem.
D. CORNEAL 13 im. 13' 5 nin.
ALTER.OFTAL. Roturas de descemet. Leucomas. Leucoma to ta l  opacidad co m ea l
ALTER.
SISTEM .
T o r t ic o lis  por nistagmus
Nistagmus h orizon ta l en resorte  dere- 
MOTILIDAD cha, que disminuye en destroversiôn  
^ leg an d o_^_b lo gu ear________^___
Amplitud 44- 
Frecuencia 4-f 
Ritmo regular
Intensidad 44-
CC 4- 0
VISION
BINOCULAR
c  R. N. B  
C R. A □
SUPRESION 
F U S IO N  □
□  O.D
S  0.1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D. .7 a n a s ,0 1 . _ a
PO . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO E )  12  
L l/lO  -  1/8  t o r t i c o l i s
c. 1/4
A.V.
CON HIPERTENSION Y DE i  ano DE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO S  SIN TRATAMIENTO □  5 0  
VISION BINOCULAR j  l .  P e r c i b e y p r o y e c t a
SI O  NO 0  I C.
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CASO N® _ 4 2 ___  N® HISTORIA 2 6 .5 2 8
Glaucoma cw igfaito EDAD DIAGNOSTICO
0. D. 3 m eses1 . 
1 0 . 1DIAGNOSTICO; O.D.
Q I Glaucoma c<»g6n ito _____________  ^ ^
EVOLUCION A.V. Y pn El O . I .  no ve fundamqitalmaite EDAD NORMALIZACION PO.  ^^  ^
per la  opacidad d el c r i  S ta lin e __________________  gOAO actual 9 anos
3  meses 
o. D. 5 meaea
5 meses
0.0. 0.1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/t
1/B
1/10
1/SO
P A P IL A
REFRACCION
O clusl6n durante 3 meses OD/OI 
1 m es/l dfa
A. orgdnica media, no mejora con 
e l  tratam iento
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Tejido mesenquimatoso en e l  dngulo 
(membrana de Barkan)
Tejido mesenquimatoso en e l  dngulo 
(membrana de Barkan)GONIOSCOPIA
0 . CORNEAL
Opacidad c r is ta lin ia n a  capsular  
an teriorALTER. OFTAL.
A L T E R .
S IS T E M .
CC 4- 5 domina O.D. ducciones y  vei siones normales. Convergencia + + +M O TILIDAD
V IS IO N
BIN O C U LA R
□  O.D. 
0  O.I
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO F IN A L  DESPUES DE O .D .S jn e a e jL O . I . im ç a ê s C O N  HIPERTENSION Y D E lm e s e s O E  TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  1 2  P O  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO H  1 3
VISION BINOCULAR i l .  i / 4
SI O  NO S  I c. 1 /4
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CASO N“ 48 N® HISTORIA 26.529
DIAGNOSTICO; O.D. Glftuc.ona r.ongénit.n 
O.I. Glaucoma congénitn
EDAD DIAGNOSTICO
0 D. 4  m esesI . .
1 0. I. i  meses
EVOLUCION A.V. Y RO. Se produce A. por  a n i .«tomfttrnpfa EDAD NORMALIZACION PO
EDAD ACTUAL 9 anos
0. D. -5 meses
0. I. 5 meses
O .I
2/3
1/2
1 /3
1 /4
1/S
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
O c lu s iô n  1 m e s /l d ia  Ol/OD 4 meses. 
Laca
A. profundo por anisometropia. 
F i j .  fov.
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 12,5 mm. 12 mm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
R aqu itism o i n f a n t i l R aqu itism o i n f a n t i l
N orm al. T e s t 4 D p o s it iv o .  
M ic ro e s tra b ism oMOTILIDAD Normal
0  O.D.VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
DE ARCOESTEREOPSIS
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 0 5 meses 0 1 5mesesCON HIPERTENSION Y OF 2 anosDE TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  13 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO (3  1'>
A.V.
1/2
1
VISION BINOCULAR
SI O  NO 0
AV
CASO N®
DIAGNOSTICO:
49 N® HISTORIA
0.0.  H o im a l
26.638
354
EDAD DIAGNOSTICO
O.I. Glaucoma congénito
EVOLUCION A.V. Y RO. A. P or a n is o m e tro p ia , e s tra ­
bismo y  le s i6 n  o rgA n ica__________________________
EDAD NORMALIZACION PO
0 D. 
0 I. . 
O. D .
1 aRo
I o .
1 0. 1. 6 aRos
EDAD ACTUAL 10 aRos______________
0.1
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/B-
1/B
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Oclusl6n O.D. 1 m es/l d la OD/OI 
durante 6 meses, luego abandona hasta  
lo s  9 anos_____________________________
F ij . Fov. in e s ta b le , in ten to  l e n t i l l a  
pero rechaza
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Grado IV. res to s  ligam ento pectineoRestos mesenquimatososGONIOSCOPIA
D. CORNEAL 13 'S
ALTER OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
CC 4- 20 domina O.D. ducciones v 
version es normales. Convergencia + + +
Se hace retro  de 4 di 
resecciôn  8 mm. R.L.MOTILIDAD
□  O.D
Q  0.1
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS Ü 9 — DE ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTADO FINAL DESPUES OE O.D
PO. CON TRATAMIENTO □
L 1
C. 1
 O .I . la R o s C O N  HIPERTENSION Y D E L » n 2_DE TRAT REHABILIIADOR
SIN TRATAMIENTO B 12 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  1 5
u |
VISION BINOCULAR
SI □  NO 0
AV
1/20
1/10
355
50 N® HISTORIA 2 6 .6 5 1
O la u cc m fr c o n g é n i t o
CASO N®
OIAONOSTICO: 0.0.
0.1.
EVOLUCION A V. Y RO. U  p re s c n c ia  de un aatipnati.»»-  
mo im p o rta n te  m  0 .1 .  hace que Im a m b lio p fa
jNomal?
EOAO OIAONOSTICO J ° °
10. I
EOAO NORMALIZACION PO. J °  °
10. L .
EOAO ACTUAL 8 afloa______
.1 m eses
i  meses
O.D. sea media O.D. 0.1
2/5
1/2
1/3
1/4
1/2
1/B
1/10
1/20
PAPILA
i f  
%, «0
O c iu s lé n  é  meses 1 m e s /l "dla Ol/OD 
P e n a liz a c iô n  1 aRo la c a .
REFRACCION
. .      L . J . "  .— .
A. media por usarse e s te  o jo  a 
a l  tener menos astigm atism o. 
F ij .  fovea l
vecesAMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Tejido mesodérmico en e l  AnguloGONIOSCOPIA Restos de te jid o  mesodérmico
0. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Con correcciôn + 1 5  ducciones y 
version es normales. Convergencia+
Se r ea liza  3*5  Retro -  R.M.
6 Resecciôn R.L.MOTILIDAD
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO dE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D .A  mgsgsO .l _
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  12
, L 1/3  VISION BINOCULAR
A.V.
CON HIPERTENSION Y DE 2 a n o s DF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  12
L. 1
1/2 SI O  NO S
AV.
C. 1
356
CASO N® _ 51 N" HISTORIA 2 6 .9 0 5
DIAGNOSTICO; O.D.
0.1.
Glaucoma i n f a n t i l EDAO DIAGNOSTICO
0. D. 9  afio s
-Glaucoma in fa n t i1
EVOLUCION A V. V RO. A pegar de 1 *8  a fe c ta c i6 n  0 . 1. 
no hace am bliopXa p o r edad a p a r ic iô n ____________
O.D.
EDAD NORMALIZACION PO.-I
I 0. I
EDAD ACTUAL 20 afl03
J 0. .
1 0. I .  9  aRo?
0. D.
16'5
0.1.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B-
1/G-
1/10
1/20
PAPILA
-P# ' ■
A 8 N t ''REFRACCION
No se produce ambliopfa por la  instat 
del ojo izquierdo es mucho mâs grandi
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
raoiôn ta rd fa , aunque la  afectaci6n  
y estâ en estado tensional
Angulo III-IV  con inserciôn a lta  
del i r i s
Angulo III-IV  con inserciôn a lta  
del i r i sGONIOSCOPIA
D. CORNEAL
Desgarros descemet 
C = 0*34
Desgarros descemet 
C.V. estadfo tensional IV 
papila  a tro f ia  C = 0 '20
ALTER. OFTAL. CV IV
ALTER.
SISTEM.
Normal Norm al
□  O.D.
□  0.1
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS .^Qü. DE ARCOSUPRESION 
FUSION E3C R A O
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0  0  2  a n o s  0 1 2 am os ÇQN HIPERTENSION Y DF 0  DF TRAT REHABILIIADOR
PO . CON TRATAMIENTO E l  SIN TRATAMIENTO □  14  P 0  CON TRATAMIENTO E3 SW TRATAMIENTO □  H
L. I  VISION BINOCULAR i l . 2 /3
A V I
c. 1 SI Q  NO O  I c  iA.V.
357
CASO N «  52  N * HISTORIA 27.063
DIAGNOSTICO; O .D .
O .I.
EVOLUCION A.V. Y
Glaucoma congénito EDAD DIAGNOSTICO
0. D. .1 m eses
Glaucoma congénito
J .
1 0. I 1 meaea
RO. EOAONORMALIZACION R O .JI 0. 1
EDAD ACTUAL 9  a fio g ________
0. D. 4 mesea
9 meses
0.0. O .I .
A.V PO. 1 2 1 5  6 7 1 9 IP aAos 2 5 6 7 { 9 12
1 ■ 
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/fc 
1/B- 
1/K) 
1/20 
«■
50
40 -
7ft. M- —C-jU" I I I
t—
cU 1 - V
7X 7 \ m e 7- V10 ^— ---- 1— L__&J
— X  -
= 4 ^
FO . Y 
PAPILA
u-l
Ô
rH
i
j o c
to
o
REFRACCION t !
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla motora en ambos ojos y es- 
trâb ica  y anisometropia en O .I.
L e n tilla s  y oclusiôn c irug la  del 
nistagmus
GONIOSCOPIA
Restos mesodérmicos en e l Angulo que 
no lo  dejan ver (membrana de B adian )
Restos mesodérmicos en e l Angulo que 
no lo  dejan ver (membrana de Barkan)
D. CORNEAL 12'5 mm. 12'5 mm.
ALTER. OFTAL. Desgarros en descemet Desgarros en descemet
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
Bloqueo por nistagmus CC+25 + + + 
domina O.D. T o rtic o lis  en dextrover- 
si6n. Se re a liz a  4*5/8
Nistagmus en resorte horizontal dere- 
cha bloquea en convergencia en O.D. 
por to r t ic o lis .  Frecuencia ++.
Ritmo regular CC +2
VISION
BINOCULAR
^ ^ ®  SUPRESION 2  °  ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D.L?»..gl. . 0 1 5 mese^ pN HIPERTENSION Y DF? anospE TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 * 5  P 0  CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO 0  * 5
A.V.
L 1/ 8 ,  1/ 6 ,  1/4  t o r t i c o l i s  
c. 1 /4
VISION BINOCULAR
SI O  NO Q
A.V
L. l / l O ,  l / 8  t o r t i c o l i s
c. 1 /4
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CASO N® 53 N® HISTORIA 2l.\22
OIAONOSTICO: 0.0.
0.1.
EVOLUCION A V . Y RO.
Glaucoma congénito EOAO OIAONOSTICO
Glaucoma congénito
J 0. 0.
1 o. I.
m eses_4_
4  m e s fis
La ambliopla 0 .1 . es irrécu­
pérable por la  le s l6 n  orgdnica y  évolue!6n
EOAO NORMALIZACION P 0 .- |
9  aR o s
0. 0. 
0. 1..
8 aHos
9  a R o s
EOAO ACTUAL
0.0. 0.1
2/3
1/2
1/3
1/4
I/&
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Pongo l e n t i l l a  pero sube la  tensl6n  
y no puedo p r e sc r ib ir la
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopfa orgânica y motora
Grado IVGONIOSCOPIA
D. CORNEAL
Luxaciôn c r is ta l in o , opacidad cor­
n ea l.ALTER. OFTAL. Catarata capsular p o ster io r
ALTER.
SISTEM .
Bloquea en P .P.M. por lo  que no es 
n ecesario  hacer c irugia
Nistagmus pendular h o r izo n ta l, am pli- 
tud + + frecu en c ia + + ritmo regularMOTILIDAD
□  O.D.
B  0.1
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS , NO - DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O . D . _ J  0 1  _ Æ
RO . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0
I L. 1 /1 0  VISION BINOCULAR
*  ^ I c. l / i o  SI □  NO S
CON HIPERTENSION Y D E L U D E  TRAT REHABILIIADOR
PO . CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO S  9  
L. Buitos 
C. BuitosA.V.
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CASO N® _ 5 4 ___ N® HISTORIA 27.388
DIAGNOSTICO! O.D.
O.I.
Glaucoma congénito EDAD DIAGNOSTICO
Glaucoma congénito
EVOLUCION A.V. Y RO. ^a mayor h ipertensl6n en O.P. 
produce una anisometropia y ambliopla___________
EDAD NORMALIZACION R 
EDAD ACTUAL Q afios
I 0. D
1 0. I
I O. D. 
° 1 o . i .
6 meses
6 meses
8 meses
1 ano
0.0. O .I
2/3
1/2-
1/S
1 /4
1/S-
1/B
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla profunda por anisometropia 
y microestrabismo. F i j .  fov.
Oclusiôn OI/OD 1 mes/l d la . 6 meses. 
Penalizaciôn lig e ra  O .I.
GOMOSCOPIA
1 4 '50. CORNEAL 14 '5
ALTER. OFTAL. Roturas en descemet Roturas en descemet
ALTER.
SISTEM.
Normal, te s t 4 D positivoNormalMOTILIDAD
S  O.D 
□  0.1
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS DE ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D8_msasa_O.I.LaûD_ CON HIPERTENSION Y D E _ _ _ _ _ DE TRAT REHABILIIADOR
PO . CON tra ta m ie n to  □  SIN TRATAMIENTO 3 PO CON TRATAMIENTO O  SIN TRATAMIENTO 0 16
1 / 2  VISION BINOCULAR i l . i
SI o  NO S  I c. 1'h :.
360
CASO N® _ _ S 1 _  N" HISTORIA
DIAGNOSTICO: O.D. N O ra a l
-2 Z t.4 5 8 .
EDAD DIAGNOSTICO
O .I. g la u c n n fl  c o n g é n ito
EVOLUCION A.V. Y RO A m b lio p la  fu n c io n a l O . I .
O.D.
I o. D--------------------------
1 0. I. 12 msass
EDAD NORMALIZACION RO.J °  **
I 0. I.
EDAD ACTUAL 9 aflos_______
1.3 mesea
0.1.
AV. PO. 2 3 5 6 7 9 12aAos 2 3 4 5 6 7 9 12
50
I
2/3
1/2
1 /3
1 /4
1/B
1/B
1/10
1/20
B
40
30
20
10
g
EO. Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn OD/OI 1 m es/l d la durante 6 
meses, luego p en a lize , luego oclu siôn  
1 semana/l d la  3 meses y laca________
Ambliopla profunda,se récupéra con 
o c lu sio n es , pero luego no l le v a  pena 
l^z^ci^n^ vuelvo a o c lu ir  y  luego l ac
GONIOSCOPIA
I r i s  de in serc iô n  a l t a ,  numero­
sos procesos ir id ia n o s
I r is  de in serciô n  a l t a ,  numerosos 
procesos ir id ia n o s
D. CORNEAL 11 mn. 13 mn.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAD Nonnal. Test 4 D. p o s it iv o Normal
VISION
BINOCULAR
C. R. N. B  
C. R. A. □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D. 
0  O.I. ESTEREOPSIS NO ■ DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O D . _ Q ___ O .I l lm e s e B O N  HIPERTENSION Y D F 2_ _ a a o s nF TRAT REHABILIIADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  11 PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 9
VISION BINOCULAR i l .  1/3
SI O  NO S  I c. 1/2h : . :
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CASO N ®  56___  N® HISTORIA 2 7 .9 8 7
OIAONOSTICO; O.D. filftucom ft C Q llg én itQ  
0 . 1. Glaucoma congénito
EDAD DIAGNOSTICO I 0. D.1 0. I
12 an o s
12 a n o a .
EVOLUCION AV. Y RO. A m b liop fa  p ro d u c id a  p o r  ca­
t a r a ta *  co n g é n ita s________________________________
O.D.
EDAD NORMALIZACION PO.-I
lo .  I
EDAD ACTUAL 19 anos
0. D. 1 2 '2  anos
1.1 aRos
0.1.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/»
1/B-
1/10
1/20
i r
PAPILA
REFRACCION
+ «
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla orgAnica por catarata  
congénita y glaucoma
Idem.
Grado IV . Inserciôn muy a n te rio r del 
i r i s .  Trabeculum estrecho, Fondo de 
Angulo velado
Idem.GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
Cataratas congénitâs,central capsu­
la r  posterior
Idem, 
lo ambos o jo s
ALTER. OFTAL.
Extracciôn c r is ta l i
ALTER.
S ISTEM .
MOTILIDAD
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D.i 2_E R o s _ o . i  i3_5Ê o sC 0N  HIPERTENSION Y DE DE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON tratamiento □  SIN TRATAMIENTO H  10 PO. CON TRATAMIENTO □  SN TRATAMIENTO B
1/20 VISION BINOCULAR l l . B u ito s
c. 1/20 SI o  NO o  I c . B u ito s
362
CASO N» 57  N® HISTORIA 2 8 .0 6 6
DIAGNOSTICO ! O.D. G lau c o m a i n f a n t i l EDAD DIAGNOSTICO
O. D. - . 1 * 5 0 8
0.1. Glaucoma i n f a n t i l
EVOLUCION A V. Y PO A m b lio p la  o rg â n ic a  p o r la  m a la 
g v n lu r .l^ n  amhfiw n jn a ________________________________
EDAD NORMALIZACION R 
EDAD ACTUAL 9 *fiOS
J 
1 0 .1 ___.1 gfioa
- i n z z z
0.10.0.
2/3 
1/2" 
1/3 
1/4 
1/B 
1/B" 
1/10 
1/20 
B "
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL
Afaquia quirdrgica, por luxaci6n en 
C .A .,hem ia  cuerpo c i l i a r Enucleaci6nALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
□  O.D.
□  0.1
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS .MO JE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O . D . d j ü o a - O  l. _ C O N  HIPERTENSION Y DE ,. -J Q . DE TRAT REHABILITADOR
PO . CON TRATAMIENTO B  SIN TRATAMIENTO □  20 nm . PO CON TRATAMIENTO □  SN TRATAMRNTO □
L. B u ito s  VISION BINOCULAR i l .  _
B u ito s  SI o  NO 0  I c. _M l
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CASO N® 58 N® HISTORIA 28, 187
OIAONOSTICO: 0.0.
O.I.
Glaucoma in f a n t i l
Glaucoma in f a n t i l
EVOLUCION A.V. Y RO.
EDAD OIAONOSTICO j
EDAD NORMALIZACION RO. j 
EDAD ACTUAL 10 anos
0 . 0. 14 meses
0. I. — 14 mesea 
0. D. —4' 5 anna
0 .1. _ 2 afios
O.D. 0.1.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
I/S
1/10
1/20
Gn
0| Uoi u
PAPILA
REFRACCION
Ambliopla profunda, en su mayorfa cre< 
es orgdnica. de todas formas no tra to  
por edad. F ij .  fov . in e sta b le
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
IdemP e rs is te n c ia  lig a m e n to  p e c tin e o
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 12 nri,
ALTER. OFTAL. IdemDesgarrosen descemet
ALTER.
SISTEM .
Domina O .I. ducciones y versiones 
normales, insu f. converg.Estrabismo divergente -16@MOTILIDAD
□  0 0.VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0  0  . v s  0 I 8 m e s e s C0N HIPERTENSION Y D E _ o _ D E  TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  12 imn. P 0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 ^
Buitos VISION BINOCULAR i l . i
C Buitos SI □  NO S  I C.A.V. 1
364
CASO N® __sa_ N® HISTORIA 28.188
OIAONOSTICO; 0 .0 .   Glaur.cma c o n g é n ito EOAO OIAONOSTICO
Q J Glaucoma congénito___________
EVOLUCION A.V. Y RO. A n b llo p la  en O.P. p o r  mala
e v o lu c i6 n  de e s te  o.jo
I o. 0 . 
I 0. I.
I 0. 0
EOAONORMALIZACION R0.4
I O. I
EOAO ACTUAL 7 « ^ 0 8 _ _ _ _ _
O -------- 1 ffigS-,
- - - - - - 5 a fto s
5 meses
O.D. O .I ,
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/8-
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Penalizaciôn to ta l  O . I . ,  le n t i l la s ,  
y sobre todo c irug ia  del nistagmus
Ambliopla profunda por anisometropia 
y nistagmus
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Idem.I r i s  de inserciôn a ltaGONIOSCOPIA
0. CORNEAL
Ligero edema en parte superior cdmea 
Roturas desconet
Roturas descemetALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
o rizon ta l derecha, con bloqueo en le -  
e re a liza  cirugla de Kestenbaim
No estrabismo, nistagmus en resorte  
voversiôn, to r t ic o lis  compensadora.MOTILIDAD
GD O.D. 
□  0.1
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS Nfl., DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O D S a n o s , O  l . i m.e gesÇQN HIPERTENSION Y D E 2 _ ! è =  DE TRAT REHABILITA
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B 14 P0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  1
I L. 1 /6  VISION B INO CULAR | l .  i / 4
A V -I
I c . 1 / 4  SI □  NO H A.V. 1 /4
365
60CASO N®
tMAGNOSTICO; 0.0.
O.I.
EVOLUCION A.V. Y 
t r o p fa _______
N® HISTORIA 2 8 .3 4 9
Glaucoma co n g é n ito
Glaucoma co n g é n ito
PO. A m b lio p la  Q . I .  p e r an isom e-
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION P
6 tneses
6 meses
0. D.
0. I.
0. 0. 12 meses 
0. 1. 13 meses
EDAD ACTUAL 8 anos
0.0. O .I .
A.V. PO. 1 2  3 4 5  6  7 8 9  12 AAos 2 3  4  5  6 7 8 9  12
1 • 
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/8 
1/8 
1/10 
1/20 
B'
50
4 0
3 0
20
10 1 !
P.O. Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn OD/OI 1 mes/l dia 8 meses, 
penallzacl6n 1 ano laca
Ambliopla profunda, F i j .  fov. 
le n t i l la
60NI0SC0PIA Restos mesodérmicos Idem.
0. CORNEAL 12 mm. 1,3 nun.
ALTER. Of TAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal. Test 4 D. positive Normal
VISION
BINOCULAR
C R N. E
C R A □
SUPRESION
FUSION □
Q  0.0
□  0 1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPÜES OF O . D . 0 . 1. 7meae.sCON HIPERTENSION Y OF 8 anos n f TRAT REHABILI1A00R
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  l 6 PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 ^ 5
A.V.
VISION BINOCULAR
SI O NO (1 A.V
1/6
1 /3
386
CASO N® _ 6 l ____  N* HISTORIA 2 8 .5 1 5
DIAGNOSTICO: 0.0.
O .I.
Glaucoma congénito EOAO DIAGNOSTICO
Glaucoma congénito
I 0. D.
1 0. I.
1 afio
EVOLUCION A.V. Y RO. La m»yor hipertenai6n m O .I, 
provoca ambliopla-------------------------------------------------
EDAD NORMALIZACION PO. j  
EDAD ACTUAL 8 anos
0. D.
0. I. .
l8  meses
14 meses
0.0. O.I.
2 /3  
1/2- 
1/3 
1/4 
1/6 
1/8 
1/10 
1/20 
B •
PAPILA
REFRACCION
Oclusi6n OD/OI 1 m es/l d ia , 1 afio 
penalizacidn
F ij .  fov . Ambliopla profunda 
l e n t i l l a
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL 12 inn.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO NormalNonna]. Test 4 D. positive
□  0 DVISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS M — OE ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTADO FINAL OESPUES OE o  HIPERTENSION Y DE 2 _ a n 2 s D £  TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 4 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  9
4 :  :
A.V
VISION BINO CULAR
SI O  NO 0
A.V.
1/6
1 /3
367
CASO N® ___ N® HISTORIA  2 9 t0 l. l--
DIAGNOSTICO! 0.0. Glaucoma congénito
0 j Glaucoma congénito
EDAD DIAGNOSTICO 0. D. 2 anos1  0 1 0. I -2 .anfis
EVOLUCION A V. Y on Ambliopla orgânica b ila te ra l  edad normalizacion PO  ^
_____________________   EDAD ACTUAL 9 anos______
O.D. O.I
2/3-
1/2-
1/3
1/4-
1/8-
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
No se tra ta  la  ambliopla por les i 5n orgânica
P e rs is te n c ia  lig a m e n to  p e c tin e o Idem.GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 17 mm.
Edema c o m e a l con leucoma c e n t ra l Idem.ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAO
□  0 0VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO DE ARCO
. DE TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO S  SIN TRATAMIENTO □  35 P 0  CON TRATAMIENTO S  SW TRATAMIENTO □  3&
u VISION BINOCULAR l .
AV.
c. P e rc ib e  SI □  NO @ C.A.V. P e rc ib e
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CASO N® 6 l  N® HISTORIA 2Q .S S 6
DIAGNOSTICO: O.P. C la u ç o n a  c o n g é n ito
6  m eses
. .
0.1.
EPAP DIAGNOSTICO
Glaucoma congénito
I 0. P.
1 0 . I .
0 . P. 1
6 meses
EVOLUCION AV. Y PO. Ambliopla O.P. por mayor 
h ip erten sién__________________________________
EPAP NORMALIZACION PO. -j  ^ j  ^3^ 
EPAP ACTUAL Q anos________________
0.0. 0.1
2/3 
1/2- 
1/3 
1/4 
1/3 
1/S 
1/K) 
1/20 
B •
PAPILA
REFRACCION
Oclusl6n OI/OD 1 mes/l d ia , 5 meses. 
Penalizaciôn
F i j .  fov. A. Ambliopla media por ha 
ber sido tratado con oclusiôn 3/ I»  
OI/OD durante 2 anos. L e n t il la
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
Desgarros en descemetALTER. OFTAL
ALTER.
SISTEM.
Estrabismo convergencia +15  Domina 0.
0 Resec. r .L . O.D. 
3,5 Retro R.M. O.P.
I .  Ducciones y versiones normales
MOTILIDAO Se re a liz a
0  O.P. 
□  0.1.
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS " Y _ DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES OE O . D . l . M o — 0 .1 . . I  a a o  CON HIPERTENSION Y O E l_ M o & O E  TRAT REHABILIIAOOR
  y 2_meses
PO. CON TRATAMIENTO □ SIN TRATAMIENTO Q  11 PO CON TRATAMIENTO SN TRATAMIENTO 0  13
VISION B INO CULAR
SI □  NO B
A.V.
L. 1
C. 1
389
CASO N® _ _ M __  N® HISTORIA  2a«77.7..
DIAGNOSTICO: O.D. filaiiriina r o n g fn ito ----------------------
0 1 Glaucoma co n g é n ito _____________
EVOLUCION A.V. Y RO. A n b lio p la  Dor oe o r c e n tro s  
de la  P. en 0 .1 ._________________________________
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION P 
EDAD ACTUAL 7 anos
D. 8 m esesI 0. .1 0. I. 8 meses 
I 0. D. 10 meses 
°  I 0 . 1. 4.5  anos
0.0. O.I
2 /3 -
1/2,
1 /3 -
1 /4 -
1/6-
1/8-
1/10-
1/20-
PAPILA
REFRACCION
Ambliopla profunda, f i j .  no fov. Se 
re a liz e  la  determinaciôn de A.V. me- 
diante nistagmografia
Oclusi6n OD/OI 1 mes/dia, l ano, pena- 
lizac id n  O.D. Abandono
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
13,5 mm.0. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Slndrome de Rubinstein -  Taybe Retraso sicomotor
nes normales.CC + 15 domina O.D. Ducciones y versii 
Doble elevacidn en abducci6n. Se real,MOTILIDAO
Resec.R.L. O .I
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO qE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE OP lo  mesesO 1 4 . 5 _ ^ «@N HIPERTENSION Y OF i  ano PF TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  14 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  13
A.V.
VISION BINOCULAR
SI O  NO B A.V.
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CASO N® _65_ N® HISTORIA JOÆZ
DIAGNOSTICO: O.D.
O.I.
EVOLUCION A.V Y
G lau r.tim a  i n f a n t i l
Glaucoma in fa n t i l
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO 
EDAD ACTUAL 14 afios
7 an o s
7 afios
I 0. D.
I O. I.
J 0. D. 14 anos 
I 0. 1 .14 aP08
O.D. 0.1.
A.V. RO. 2  3 4  5  6  7 8  9  12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
4 0
3 0
20-
10
i i
EO . Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla motora b ila te ra l
GONIOSCOPIA
Sinequia an te rio r p e r ifé r ic a  que dé­
jà  lib re  una pequena zona a los 12
Se observa la  lln ea  de Schwalbe muy 
prominente. Inserciôn del i r i s  muy 
a lante . Vaso grueso a los 11
D. CORNEAL 15 mm. 1 5  imn.
ALTER. OFTAL.
C.V. Grado IV . Roturas en descemet. 
Sinequia posterior, pupila irre g u la r , 
pigmento en cdpsula an te rio r
C.V. Grado IV . 
Roturas en descemet
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO
Nistagmus pendular que no bloquea en 
Frecuencia + , amplitud + , ritmo irre g
ninguna posiciôn, 
i la r
VISION
BINOCULAR
c. R. N. E
C R A. □
SUPRESION
F U S IO N ( 3
□  O.D.
□  0.1. ESTEREOPSIS _ 2QQ"DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES DE O .D ._L4_ _ _ 0.1 .. % 4 _  CON HIPERTENSION Y DE
PO. CON TRATAMIENTO S  SIN TRATAMIENTO □  20
AV. 1 / 81/8
PO
VISION BINOCULAR 
SI E  NO o
CON TRATAMIENTO I
A.V.
_DE TRAT REHABILIIAOOR
SIN TRATAMIENTO O  25
1/8
1/8
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CASO N® 66  N® HISTORIA ■30.073
DIAGNOSTICO; 0.0.
0.1.
Glaucoma in fa n t i l EDAD DIAGNOSTICO
Glaucoma in fa n t i l
EVOLUCION A.V. Y RO. No se produce ambliopla por 
la  ta rd la  aparici6n  del glaucoma______________
EDAD NORMALIZACION PO.
EDAD ACTUAL 20 anos
I 0. D.
lo  I
0. D 
0. I. .
10 an o s
10 anos
15 anos
15 anos
0.0. 0.1
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
I r i s  inserciôn a lta
Amplias sinequias p erifé rica s  postqu:
Iridectom fa a los 12
Idem. Trabeculum
b la n que c inoGONIOSCOPIA Idem.
13,5 nm. 12,5D. CORNEAL
ALTER. OFTAL. Algûn pliegue en descemet
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAO NormalNorm al
Q  0 0VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS 100" ÛE ARCOSUPRESION 
FUSION(3
RESULTADO FINAL OESPUES OE 0 O i  an o  0 î  i  ano CON HIPERTENSION Y O E _ o _ O E  TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO S  SIN TRATAMIENTO □  20  P 0 CON TRATAMIENTO S  SIN TRATAMIENTO □
A.V.
1/2 VISION BINOCULAR
SI S  NO o
A.V.
L. 1
C. 1
3 72
CASO N® N° HISTORIA 3 0 .8 0 0
DIAGNOSTICO: C D .  N o m a l
EDAD DIAGNOSTICO
O I  Glaucoma co n g é n ito
I O. 0.
1 O. I, 1 MIC ses
EVO LU C IO N  A.V. Y RO . Am bliopla por an isom etropia
0.0.
EDAD NORMALIZACION P O
0 . D . ___
O. I (> mcse.s
EDAD ACTUAL 7  a n o s
O .I.
AV. PO. 1 2  3  4  5  6  7 9  12 ANC 2  3  4  5  6  7 8  9  12
1
2 / 3
1/2
1 /3
1 /4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
5 0
4 0
3 0
20
10
FO. Y 
PAPILA
REFRACCION o+ «
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
O c lu s i6 n  O I) /o r  1 m e s /l d ia ,  4  m eses, 
p e n a l iz a c io n  l ig e r a  O .D .
F i j .  fo v e a l ,  
] e n t i l l a
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 1 1 , 5  mm. 1 . 3 , 5  'nm.
ALTER.OFTAL. Leucoma p e i i f é r i c o
ALTER
SISTEM
MOTILIDAO Normal N o m ia 1
VISION
BINOCULAR
C R. N □  
C R A □
SUPRESION 
F U S I O N  0
□  O.D 
0  O . I
E S T E R E O P S I S  * ^ 0  DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 0 ._ _ .5  O P J Ü f ^
P O .  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 5
HIPERTENSION Y DE TRAT REHABILITADO#
PO CON TRATAMIENTO D SIN TRATAMIENTO S '1
A.V
L 1
C. 1
VISION BINOCULAR
SI 0  NO □
A.V
L 1
C. 1
CASO N°
DIAGNOSTICO:
Ù8_ N° HISTORIA 30 .8 0 3
373
O. D, 
O . I .
Glaucoma I n f a n t i l  secundario  
Glaucoma i n f a n t i l  secundario  
E VO LU C IO N  A .V Y R O . No se produce am bliop la  por 
la  ta r d la  a p a r ic iô n  de la  h ip e rte n s io n _________
O.D.
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NO R M A LIZA C IO N  P 
EDAD AC TU A L 8  a n o s
1 0 .  D
1 O, I
I 0. C
. 0.  1 aùos
4 anos
. D. 5 anos
S anos
O .I.
AV. PO. 2 5 6 7 8 9 12 ANOS 2 4 5 6 7 8 9 12
1 ■ 
2 / 3  
T /2 -  
1 /3  
T/4
1/B-
T/8 
T/tO  
1/20- 
B ■
50
40-
30
20-
10-
—T—
P " " A .
—^ V - S ,
C-----
- 4 ^  i
FO. Y 
PAPILA
REFRACCION lux a c l6 n  c r is ta l in o  [T lu x a c iô n  c r i s t a l i n o
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA Angulo I V - I I I Angulo I V - I I I
0. CORNEAL 14 mm. 14 mm.
ALTER.OFTAL.
I r id o n e s is  in ten sa '
Subluxacion in f e r io r  de c r is ta l in o  
Megalocôm ea congenita
I r id o n e s i  s 
I  dem. 
Id em ,
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Norm al Norm al
VISION
BINOCULAR
C R . N ( 3
C R A □
SUPRESION
FUSION L3
□  0 D
□  0 1 E S T E R E O P S I S
100"
RESULTADO FINAL DESPUES OE 0  D i  a n o  q ; i a n o  . çqn HIPERTENSION Y DE o  DE TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO ( 3  SIN TRATAMIENTO □  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  - 0
A.V
t /6
1/6
VISION BINOCULAR
SI C3 NO □
AV
1/6
1/6
374
CASO N» _ 6 9 ___  N® HISTORIA  31.14?.
DIAGNOSTICO: 0.0.
O.I.
Glaucoma congénito
Glaucoma congénito
EVOLUCION A.V. Y RO. A p e sa r de la  c a ta ra ta  O . I ,  l a
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION P
5- m e s e s
Î0 .1
1 5 meses
n 6 meses
1 6 meses
anisometropia v la  ta r d la  aparicién  provocan una 
ambliopla recuperable  ^^
EDAD ACTUAL 6 aflos
O .I
2/3
1/2
1/3
1 /4
1/6
I/B-
1/K)
1/20
PAPILA
REFRACCION
L e n t il la , oclusiôn 1 mes/l dia OD/OI 
durante 6 meses. Penalizaciôn le jo s -  
cerca actualmente
Ambliopla profunda, después le n t i l la  
F i j .  foveal
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
I r i s  de inserciôn a lta idem.GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
Desgarros descemet
Catarata O .I.  (no congénita) aparece 
a los 4 aRos_________________________
Desgarros en descemetALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
CC + 0, te s t 4 D positive  
micro estrabismo
A veces dip lopiaMOTILIDAO
□  O.D 
0  O.I
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE Q D 6  m e s e s  0 1 6  m e s e ^ O N  HIPERTENSION Y DE 11 a n o ,  DE TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  12 PO CON TRATAMIENTO O  SIN TRATAMIENTO 1 3  14
A.V. i::
1/2
l / z
VISION BINO CULAR
SI O  NO B A.V
1/3
1 /3
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CASO N° __ 2 0 ___ N® HISTORIA 3 1 » 5 l6
DIAGNOSTICO r O 0 .
0.1.
E VO LU C IO N  A.V. Y RO.
Glaucoma congénito EDAD DIAGNOSTICO
O D .  18 d ia s
l8  d la s
Glaucoma congénito
I o
1 o. I
I 0  D. .T  5 a n o s  
EDAD N O R M A LIZA C IO N  P O \
I O. I i' < anos
EDAD A C T U A L 7  a n o s
O.D. O .I.
A.V. PO. 5 6 7 8 9 12 a Ko s 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2 / 5
1/2
1/3
1 /4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
40-
30
20
10
I
I I
F.O. Y 
PAPILA
V o (!)m tx u
O 4> « cfl
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
No se t r a t a  por ser am b liop la  orgânica
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 1 5  m m . 15 mm.
ALTER.OFTAL. Leucoma t o t a l
Kdema p e r s is te n te  O . I .  
I r i d o d i d l i s i s  de 9 a 1 
C asi no hay p u p ila
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO
CC +  0 .  N i s t a g m u s  p e n d u l a r ,  a m p l i t u c  
l a r  h o r i z o n t a l
H  I , fr e c u e n c ia  h  , rd p id o , regu-
VISION
BINOCULAR
C R N □  
C. R A □
SUPRESION
FUSION □
□  OD ,
□  O . I
E S T E R E O P S IS  ^ 0  Qg ARCO
ESULTADO FINAL DESPUES DE 0 .0 3 .'S .a fic a.. 01  S ^ M s C O N  HIPERTENSION Y OF o  OF TRAT REHABILIIAOOR
0. CON TRATAMIENTO B  SIN TRATAMIENTO □  15 ? PO CON TRATAMIENTO 0  SIN TRATAMIENTO □  ^
k v - P e rc ib e  y p ro y e c ta
VISION BINOCULAR
SI □  NO H
A.V
Rultos
B iilto s
376
j ju s ja .CASO N* _ 7 J __  M® HISTORIA
DIAQNOSncO: 0.0. Glaucoma p.nnyAnit.o 
O.I. .
EVOLUCION A.V. Y RO.
Glaucoma congénito
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION RO. 
EDAD ACTUAL __________
I 0. D 
1 O. I
0. I.
a. meses 
4 meses
.3 affos
4 aRos
0.0.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION I o
Oclusl6n 1 mes/l dia OD/OI 
laca O .I ,  y penallzaclôn lig e ra
F i j .  foveal 
Ambliopla profunda
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Restos mesodérmicos en e l Angulo Idem.GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
Pliegues en descemet, 
quiste de i r i s  a los 3ALTER. OFTAL. Pliegues en descement
ALTER.
SISTEM.
Test 4 D pos itive  
O .I.  a veces
MOTILIDAO CC + 0
VISION
BINOCULAR
S  O.D.
ESTEREOPSIS DE ARCOSUPRESION 
FUSION G3
RESULTADO FINAL OESPUES OE O .O .J  .^ Q  O . I . . i ! i . . .  CON HIPERTENSION Y O E _ 1L 1 _O E TRAT REHABILIIAOORI
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  l6  P0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  12
L. 1/3 d i f i c i i  VISION BINOCULAR i l .  1/3
c. 1 /2  SI E )  NO B  I c. 1/2
A.V.
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pCASO N ' -1 2 . N° HISTORIA ___ 1 1 ^ 8 2 1
DIA G N O S TIC O : O D 
O I. 
A.V. Y
Glaucoma congénito
Glaucoma congénito
E V O L U C IO N   RO. No se produce a m b lio p la  a j  h a -  
I b er an isom etrop ia  y te n e r una evo lu c i6n  s im i la r . 
Se produce am b lio p la  b i l a t e r a l  nj^tora
EDAD DIAGNOSTICO  
EDAD N O R M A LIZA C IO N  P O
EDAD A C T U A L 7' 5 anos
I O. D 
l o  I  
O D 
O I
2 i n r s c s
meses
a i io
a n o s
9 12 AN 8 9 12OS
FO. Y 
PAPILA
-8 - ^  Pi 
I o
nlREFRACCION
A.
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
L e n t i l l a  y  p rism a base te m p o ra l Id em .
GONIOSCOPIA R esto s  m esodérm icos 1 dem.
D. CORNEAL 13 '5  mm. I I ' 5 mm.
ALTER.OFTAL. P lie g u e s  en descem et I  dem.
ALTER
SISTEM.
MOTILIDAO
N istagm us h o r iz o n t a l  en r e s o r te  iz q u i  
nuye en p .p .m . con iin g ran  componente 
C C 0 ° ,  pongo p rism as en base te m p o ra l
da a I o c lu i r  O .D . y  v ic e v e r s a ,  d is m i-  
l a t e n t e ,  b lo q u ea  en c o n v e rg e n c ia ,  
para  m e jo ra r  A .V . ,  p e n d le n te  de 2 h i !
VISION
BINOCULAR
C R. N El
C R A □
SUPRESION  
F U S IO N  S
K  0 0 
@ 0 1 E S T E R E O P S IS  J 0 0 _  d E ARCO
lESULTADO FINAL OESPUES OE 0 0 i .  an o  O i l  ano
P 0. CON T R A T A M IE N T O  □  SIN  TR A TA M IE N TO  B 1 3 PO CON TRA TAM IENTO  □
' L 1 / 2 0 , b in o c u la r  l / l O ,  p rism a Z / l VISION BINOCULAR 
C. 1 S I ( 3  NO 0
HIPERTENSION Y DE TRAT REHABILITADOR
SIN TRATAM IENTO  F 3  9
h . A.V
I l / 2 ,b in o c  1/ IO ,p r is m a
2 / 3
c  1
378
CASO N * 7 1  N® HISTORIA 1 1 .8 0 4 ,
DIAGNOSTICO: O.D.
0. 1.
EVOLUCION AV. Y RO
Glaucoma congénito EDAD DIAGNOSTICO
Glaucoma congénito
O. D. 
O. 1. 
O. D.
.1 afins-
1 apios
A la  les ién  orgAnica lle v a  
asociada una ambliopla motora en 0 .1 ._________
0.0.
EDAD NORMALIZACION P O . j  ^   ^ a n o s  
EDAD ACTUAL 1"! a H o s ____________________
0. 1.
A.V. PO. 2 3 4  5  6  7 8  9  IPaAos 2  3  4  5  6 T 8 9  12
1
2 / 3
1/2
1 /3
1 /4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
w =
S
FO. Y 
PAPILA
I I
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
No se tra ta  por edad y lesién  orgânic
GONIOSCOPIA P e rs is te n c ia  lig a m e n to  p e c tin e o Idem.
0. CORNEAL 15 mm. 15 mm.
ALTER. OFTAL.
P tis is , a tro f ia  de i r i s ,  catarata Roturas descemet Leucoma p e rifé r ic o  
C.V. Grado IV
ALTER.
SISTEM.
MOTILIOAO
Nistagmus pendular horizo n ta l, freçue 
na posicién, resto normal
icia amplitud ++, no bloquea en ningu-
VISION
BINOCULAR
c R. N. □
C R. A. □
SUPRESION
FUSION □
□  O.D□ 0 1 ESTEREOPSIS 1 0 0  DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES DE 0.D.9_aàûSL_01.lllanûsC0N HIPERTENSION Y DE
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  P t is ls  PO CON TRATAMIENTO B
DE TRAT REHABILIIAOOR
SIN TRATAMIENTO □  22
A.V. Amaurosis
VISION BINOCULAR
SI O  NO 13 A.V.
i/io
V io
379
CASO N ®  74___  N® HISTORIA 3 1 .9 9 0
DIAGNOSTICO; O .D. Glaucoma congénito 
01 Glaucoma congénito
EVOLUCION A.V. Y RO. ________________________
EDAD DIAGNOSTICO
0. D. 2 ano sI 
1 0. I 2 a n o s
EDAD NORMALIZACION PO. JI 0. I.
EDAD ACTUAL 11 & n o s
0  D. 4  a n o s
5 a n o s
O.D. 0. 1.
A.V. PO. 1 2 3 4  5 6  7 9  12 Afios I 2  3 4 5  6 7 8 9  12
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/8
1/10
1/20
B
I i l
FO . Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL 1 4  mm. 14 n*n.
ALTER. OFTAL.
ALTER. 
SISTEM.
MOTILIDAO N orm al, t e s t  4  D p o s it iv e Normal
VISION
BINOCULAR
c. R. N. 12ÇJ
C. R. A. □
FU S IO N  □
□  0 D. 
0  0.1 ESTEREOPSIS ü f i   DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES DE O D .J a R o s  O .I4 ..jn o s _  çqn HIPERTENSION Y DE o DE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO t 3  13 PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  1^
A.V.
1/6
1/6
VISION BINOCULAR
SI □  NO B
A.V
1/8
1/8
380
CASO N®  7 5  N® HISTORIA 32.130 1 0 . D. - 2 meses
rMAaNOSTim- n n Glaucoma congénito EDAD DIAGNOSTICO 2 m e s e s
n T Glaucoma congénito 4  meses
EVOLUCION A.V. Y PO. Se produce am bliopla nor a n i- EDAD NORMALIZACION PO. 1 0 . I. 8 meses
som etropla y nistagm us EDAD ACTUAL 6  a f io s
O.D. O .I.
A.V. PO. 1 2 3 4  5  6 7 8 9  12 Afios 2 3  4 5  6 7 8 9  12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
8
50
g
EO. Y 
PAPILA
REFRACCION W NlA fU nj 
I I
Ambliopla media por an isom etrop ia  y 
nistagm us con componente la te n te  no 
puedo o c lu i r ,  in te n to  l e n t i l l a s
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
P en a lizac iô n  t o t a l  O.D. 
in te n to  l e n t i l l a s
GONIOSCOPIA Restos mesodérmicos en Angulo Idem.
D. CORNEAL 14,5 mm. 15 mm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO
Nistagmus en r e s o r te ,  con un gran  com] 
con zona de in v e rs iô n  i r i s  en l ig e r a  
ritm o re g u la r
onente l a te n te  h o r iz o n ta l  iz q u ie rd a , 
d e x tro v e rs ié n , am plitud  y frecu en cia
VISION
BINOCULAR
C. R. N 0
C R. A. □
SUPRESION
FUSION B
0  O.D
□  O .I ESTEREOPSIS
100" DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D 4_m&aes.O l8 jn g aesC O N  HIPERTENSION Y D E i_ a n a .D E  TRAT REHABILIIA
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S 15 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  15
-  ] :
L l /lO , binoc 1/6 
l / lO
VISION BINOCULAR
SI ( 3  NO [ 3 AV
L l / l O ,  b in o c  1 /6
C. 1 /1 0
381
CASO N ®  2 6 ___ N® HISTORIA 32 ..3 08
DIAGNOSTICO: O.D.  r.laiir.nma ro n g é n ito
0. 1. Glaucoma co n gén ito
EVOLUCION A.V. Y RO. ___________________
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO. 
EDAD ACTUAL 10 anoS
I 0. D.
1 0. I.
O. D. 
0. I
2 meses
2 meses
7 anos
5 anos
0.0. 0.1.
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/B
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
L e n t i l l a ,  q u e  h a c e  d i s m i n u i r  m u c lio  
e l  n is t a g m u s
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Id e m .P e r s i s t e n c i a  l i g a m e n t o  p e c t in e oGONIOSCOPIA
14  mm.D. CORNEAL
Edema c o m e a l, a t r o f i a  de i r is , t r a u m a ­
tism e , hem orragia, v l tr e o  muy ocupado, 
no Dr en e c o g ra f la , im pregnacl6n hemâti
P lieg u es en descemetALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
o q u e a  c o n  im  g r a n  c o m p o n e n te  l a t e n t  
a r ,  d is m in u y e  c o n  u s o  d e  l e n t i l l a s
Nistagmus pen d u la r h o r iz o n ta l que no b 
frecu en c ia am plitud + , ritm o reguMOTILIOAO
□  O.D.VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS DE ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTADO FINAL OESPUES OE 0 0 5 anos f l î  4 '5 a n o eON HIPERTENSION Y DE DE TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  
L . P e r c i b e  
C. P e r c i b e
SIN TRATAMIENTO 13 2 PO. CON TRATAMIENTO □
A.V.
VISION BINOCULAR
SI O  NO Q A.V.
SIN TRATAMIENTO 0  ^
1/20, B 1/8
1/20, 1/8
382
CASO N® _77.
DIAGNOSTICO;
  N® HISTORIA
0 D. Normal
O.I.
32,474
EDAD DIAGNOSTICO
Glaucoma congénito
0. D. 
O. I .  
0. D.
15 d i a s
15  d f a s
EVOLUCION A.V. Y RO. La a n is o m e tro p ia  y  e l  e s t r a b i s­
mo p ro d u c e n  a m b lio p la _______________________________
0.0.
EDAD NORMALIZACION PO j
I 0. I
EDAD ACTUAL 6 anos
2 m e s e s
O.I.
AV. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 12aRios1 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2 /3
1/2
1/3
1 /4
1/6
1/8
1/10
1/20
8
I
E O . Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn 1 mes/l dia OD/OI durante 
3 meses, Laca O.D.
Foj. Fov. A. media, intento  le n t i l la  
pero sube la  presiôn
GONIOSCOPIA
I r i s  de inserciôn a lta Idem.
0. CORNEAL 14 mm. 13 mm.
ALTER. OFTAL.
ALTER. 
SISTEM.
MOTILIOAO
CC + 2, tes t 4 D pos itive , 
ducciones y  versiones normales
Convergencia +++ 
microestrabismo
VISION
BINOCULAR
C. R. N □
C R. A. E
SUPRESION
FUSION □
□  O.D 
S  O .I ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 .0 . 01 zm esesçQN HIPERTENSION Y OF i  aao OF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  l6  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  '7
VISION B INO CULAR l . i / 3
AV
SI □  NO 0  C. 1/2
A.V. I : :
383
32.687CASO N® _ 7 8 __  NO HISTORIA
DIAGNOSTICO: O.D. Norm al______________
O.I. Glaucoma congénito
EVOLUCION A.V. Y RO. L a  p r o f i l a x i s  h a c e  q u e  l a  
. § m b l i Q p i f r  s e a  m e d i» ____________________________________
O.D.
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO. 
EDAD ACTUAL 7  a f lo s
I 0. D.
1 0. I . 1 ano
0 D __________
O. I. 1 y  1 m es
O . I .
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 6 9 )2A tos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2 /3
/^^
1/3
1/4
1/6
1/64
1/10
1/20
B
E O . Y 
P A P IL A Ô Ô
—ML-
REFRACCION
J .
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Se h ito  desde 2 anos de edad p ro fi-  
laxLs periôd icas, a los 5 oclusiôn 
1 mes/l dia OD/OI durante 1 ano
A, media a los 5 anos, F i j .  fov. 
L e n tilla
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL 12'5 mm. 14  imn.
ALTER. OFTAL. Roturas en descemet
A L T E R .
S IS T E M .
M OTILIDAO Test 4 D p ositive . Normal Normal
VISION
BINOCULAR
C. R. N. 1 3
C R A □
SUPRESION
FUSION□
□  O.D 
0  O . I ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 .0 _ _ !
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  12
0 1 1 aflo  c m  HIPERTENSION Y OF 2 an o s pF TRAT REHABILIIAOOR
PO CON TRATAMIENTO O  SIN TRATAMIENTO S  14
A.V. i :  :
VISION BINOCULAR
SI □  NO B
A.V
L. 1 /2
384
CASO N ®  79 N® HISTORIA 35» 369
UAONOSTtco; O.D. C lftu c o m »  c o n g é n i t o  
Q I  Glaucoma co n g é n ito
EDAD DIAGNOSTICO 0. D. 8 d la sJ O. . 1 O. 1. 8  d la s
EVOLUCION A V. Y RO. la  m ala m vc lu riA n  H* Ta prmmiAn 
o c u la r  p rovoca  l a  A. o rg â n ic a ____________________
EDAD NORMALIZACION RO.-1I O. I.
EDAD ACTUAL 11 a fin .
0. D. .. .1 aHOS
3 ano a
O.D. I
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/B
1/B-
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
No se t r a t a  p o r edad y  s e r la  le s id n  
o rg â n ic a  la  responsa b le  de l a  A.
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Idem
GONIOSCOPIA
15 nm20 mm.D. CORNEAL
R otu ras en descemet 
leucomas p e r i f é r ic o sALTER. OFTAL. Leucoma c a s i t o t a l
ALTER.
SISTEM.
CC -  15, in su f ic ie n c ia  convergencia 
ducciones y v ers io n es normalesMOTILIOAO
□  O.D.VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS .^ .P . DE ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTADO FINAL DESPUES DE O . D . i5K o s _ 0. l . i a a o s  CON HIPERTENSION Y OF o  OF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO E3 *5  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  ^0
P e rc ib e  VISION BINOCULAR J L. 1/8
P e rc ib e  s i O  NO E l  I C. 1/8A.V.
385
CASO N® _ S û   N® HISTORIA ■ 3S>4.12
DIAGNOSTICO: O .D.
0.1.
EVOLUCION A.V. Y RO
Glaucoma congénito EDAD DIAGNOSTICO
0. D. 3 me.se.s.J  
1 0. 1 .1 meses
Glaucoma congénito
La evoluci6n del O.D. provoca EDAD NORMALIZACION P O
0. D 4 anos
una A. por l ig e ra  anisometropia y m icroestrabismo ACTUAL 5 anos
I o. 0 
l o .  I 4 meses
0.0. 0.1
2/3
/^^ •
1 /3
1 /4
1/G
1/9
1/10
1/20
B
PAPILA
REFRACCION
Oclusiôn 1 mes/l dia Ol/OD durante 6 
meses, se interrompe por operaciôn y
A.profunda por anisometropia astigmd- 
t ic a  y microestrabiano, F i f .  Fov.
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
bien e l ânguloRestos mesodénnicos que no dejan verGONIOSCOPIA
D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
CC + 2, domina G . I . ,  ducciones y ver­
siones normales, resto normalMOTILIDAO
0  CD 
□  0.1
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
F U S IO N □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 n i  a n o  0 1 4 mesescoN HIPERTENSION Y D E _ Ü i _ D E  TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 1 3  17  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 2
L . 1 /6  VISION BINOCULAR i l . i
c. 1/6 SI O  NO 0  I c. 1A.V.
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CASO N« - 8 l  NO HISTORIA 3 5 -8 5 4
DIAGNOSTICO : 0.0. r.lanrnma /-nngrAni«-n_____________
O.I. Glaur.oma cnngénitn----------------------
EVOLUCION A.V. Y RO. L& A. es por la  catarata  y
— g l  o is ta g m m a _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION RO. 
EDAD ACTUAL 7 aBos
J 0. D.
1 0. I.
1 jne i^c.s ■
3 m eses
0. D.
0. I . .
o anos
3' 5 anos
O.D.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Idem. Prismas para c o rre g lr  la  to r ­
t i c o l i s ,  in te n to  le n t i l l a s
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A. motora y sensorial por catarata  
en ambos ojos
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL
C atara ta  n u c lear O.D. 
P liegues en descemet
catarata  polar an terio r 
Pliegues en descemetALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
frecuencia  44-, ritm o  
re g u la r , pendiente ex tracc iô n  c r is -  
t a l in ia n a
amplitudic a l  en re s o rte , 
ibeza-hombro derecho a r r iMOTILIDAO  ^ f c a U ..  -t o r t ic o l is < cara-derecha 
ImentAn-abaio
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 .D .4  « n o s .0 .1  JL'
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □
B T B 
T B
CON HIPERTENSION Y DE _ 0  DE TRAT REHABILITADOR
PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  2 0
A.V.
I L. 
■ I C. B
VISION BINOCULAR
SI O  NO O
A.V
L.B t o r t i c o l i s  t / lO  
C B
387
CASO N“ 8 2  N» HISTORIA
DIAGNOSTICO: 0 .0 . N o rm a l
35.907
EDAD DIAGNOSTICO
O.I. Glaucoma co n g é n ito
EVOLUCION A.V. Y RO. La buena marcha d e l O . I .  im p l-  
de la -A ._________________________________________
O.D.
J 0. D----------------------
1 0. I .  4  m eses
1 0. D .__________
EDAD NORMALIZACION PO.J
I O. I.
EDAD ACTUAL 6 anos______
5 meses
O.I.
A.V. PO. 1 2 5 4 5 6 7 8 9 IPAftos 2 3 4 5 6 8 9 12
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8i
1/10
1/20
B'
50
4 0
30 i
20
10
g
E O . Y 
PAPILA ■51 ■a I‘H 'O
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA I r i s  de in s e r c iô n  a l t a Idem.
D. CORNEAL 12 mm. 13 irnn.
ALTER. OFTAL.
ALTER. 
S IS TE M .
MOTILIDAO Normal Normal
VISION
BINOCULAR
C R. N. B
C R. A. □
SUPRESION
FUSION Q
□  O.D
□  O.I ESTEREOPSIS 30" DE ARCO
.0.15. m eses CON HIPERTENSION Y DF o OF TRAT REHABILIIADORRESULTADO FINAL DESPUES DE O .D ..J L
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  8 PO . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO
1/2  VISION B INO CULAR i l . 1/2
SI 0  NO O  I C. *
A.V.
I L. 1/
I C. 1
388
CASO N® 8.1 N® HISTORIA l 6 . 0 6 i
DIAGNOSTICO: O.D. m a iio f r n a  r .n n g ô n i t.n ____________
0. 1. . Glaucoma congénito_________
EVOLUCION A V. Y RO. La mala e v o lu c iô n  de la
EDAD DIAGNOSTICO 0. D. 
0. I. 
0. D.
.1 m cscs
1 meses
  , I o  . . 5. ÊHÇL8—
M p e r -  normalizacion r  o. j  ^   ^ 5 '5  afios
tensiôn provoca una gran lesiôn y catarata
O.D.
EDAD ACTUAL anos
9 ItAftosI 2 3
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A. motora
A. por catarata congénita to ta l mono­
cu lar a esta edad es irrécupérable
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 14,5 mm. 14,5 mm.
ALTER. OFTAL.
Roturas en descemet, 
ligero  edema catarata congénita to ta l
ALTER . 
S IS TE M .
MOTILIOAO
Nistagmus h orizonta l pendular, con gn 
frecuencia +44-, ritmo regular, no blo
n componente la te n te , amplitud ++-+, 
uea
VISION
BINOCULAR
c R. N. □
C R. A □
SUPRESION
FUSION □
□  0 0
□  0.1 ESTEREOPSIS _NG . DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE Q [ ) 4 ' 5  O î  .1 an o s CON HIPERTENSION Y OE _Q _
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  PO. CON TRATAMIENTO □
_ DE TRAT REHABILITADOR
SIN TRATAMIENTO □  10
A.V.
L. 1/20, binocular l / lO  
C. 1/10
VISION BINOCULAR
SI O  NO 0 A.V.
L P ercibe
C. P ercibe
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CASO N® _8.4_
DIAGNOSTICO;
  N® HISTORIA
O.D. Normal EDAD DIAGNOSTICO
I 0. D.
1 0. I
O.I. Glaur.oma rnngAnitm
3  tn e s e s
EVOLUCION A.V. V RO. A. por anisometropia O.D.
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION P 0. JI o r
EDAD ACTUAL S anr.^______
4 meses
0.0. O . I
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Oclusiôn 1 mes/l dia OD/OI durante 7 
meses. Intento p en a lizar, oclusiôn 
1 mes/l dia OD/OI durante 4 meses
A, profunda por anisometropia, 
F i j .  fov.
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Persistencia ligamento pectineoGONIOSCOPIA Idem.
12,5 mm.D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTE R .
S IS TE M .
MOTILIDAO Normal Normal
□  ODV IS IO N
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D ._ _o _ _ _ O l4 - m « « C O N  HIPERTENSION Y OF i , g  DF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  13 PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO QH
A.V 1 : :
VISION BINOCULAR
SI O  NO E)
A.V L 1 /3
c. 1/2
390
CASO N® 8.S N® HISTORIA 3 6 .8 8 4
Glaucoma congfaiito
Glaucoma conefaito
DIAONOSTICO: 0.0.
O.I.
EVOLUCION A.V. Y 
a l  tener m4s preaiAn ocular
EDAD DIAONOSTICO
0 . 0 . 3 mesesI . .
1 O. I. ■l.msaea
RO. A. por anisometropia en O.P. EDADNORMALIZACION PO.-II 0. I.
EDAD ACTUAL an03
0. D. m e s e s
4  m e s e s
0.0. O.I.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 12AA0SI 2 3 4 5 8 7 8 9 12
50
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
40-
3d
20-
10
Î
II I
Î
FO . Y 
PAPILA
REFRACCION 4 ,2I
Oclusi6n durante 1 ano 1 mes/l dla 01 
le n t i l la  pero no puede, lle v a  muy mal 
frecuencia
J l
AMBLiOPIA Y 
TRATAMIENTO
OD, A. profunda, f i j .  nasal, intento  
e l tratam iento, se destapa con mocha
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL 14 mm. 13 mm.
ALTER. OFTAL. Pliegues en descemet Idem.
ALTER.
S ISTEH.
MOTILIDAD Se re a lize
re tro  3 non. R.M. 
resc. 5 mm. R.L.
CC + 10, domina O . I . ,  doble eleva- 
ci6n en abducciôn, convergcncii4-f-+
V IS IO N
BINOCULAR
C R. N. □
C R A. S
SUPRESION
FUSION □
( 3  0  0
□  O .I ESTEREOPSIS NO pg ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE onsm eses O l 4mesesCON HIPERTENSION Y DEjlLS_DE TRAT REHKBILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  12 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 1
1 /6
1 /6
VISION B INO CULAR
SI O  NO B A.V.
1/2
1 /2
391
CASO N» - %  N“  HISTORIA 1 6 .8 9 4
DIA6N0STIC0; 0.0. Glaucoma congénito
Q j Glaucoma congénito
EVOLUCION A.V. Y RO. La sim étrica evolucién impide 
la  preaencia de A. no motora___________________
EDAD DIAONOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO 
EDAD ACTUAL 8 anos
0. D. meaeaI 
1 0. I S meses
0. D. 
0. I. .
6 meses
6 meses
O.D. O .I
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8-
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO A. motora. L e n tilla s Idem.
Restos mesodérmicos en Angulo Idem.GONIOSCOPIA
1 3  mil.D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER
SISTEM .
Nistagmus h orizonta l pendular, amplit id 
se hace resorte a la  derecha y a la  i
frecuencia + , ritmo regular, 
quierda, no bloqueaMOTILIDAD
VISION
BINOCULAR
SUPRESION ESTEREOPSIS DE ARCO
FUSION
RESULTADO FINAL OESPUES DE 0 06 meses 0 i 6mesesCQN HIPERTENSION Y OF Z anos DE TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 13 l 6  P 0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO (3 1 3
I L 1/6 binocular 1/2 VISION B INO CULAR j l . 1/6 binocular l / z
I c. 1/6 SI 0  NO O  1 c. 1/6A.V.
392
CASO N° _ 8 2 ___  N° HISTORIA 3 6 .9 0 0
DIAONOSTICO; O.D. Glaur.nma rnngAnlt.fi______________
O.I. - i? la u c c m a  c o n g é n i t o _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
EVOLUCION A.V. Y RO. Se prnHiiri» A- p n r a n i enme- 
t r o p la __________________]__________________________
0.0.
EDAD DIAONOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO. 
EDAD ACTUAL 5 aKos
0. D. 5 meses 
S m eses  
0. D. 6 meses
I . .
1 0. I.
I . .
1 0. 1. 6 meses
O.I.
A.V. PO. 1 2 3 5  6  7 9 I2aAos] 2 3 4 5 6 7 8 9 )2
50
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8
1/e
1/10
1/20
B
s
F.O. Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A. p o r a n is o m e tro p ia . F i j .  fo v . O c lu s i6n 1 m e s /l d la  OI/OD du ran te  
6 meses
GONIOSCOPIA P e rs is te n c ia  lig a m e n to  p e c tin e o Idem.
0. CORNEAL 12'5 mm. 12'5 mm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal N orm al, t e s t  4 D p o s it iv e
VISION
BINOCULAR
C R N S  
C R A. □
SUPRESION 
FUSION □
Q  O.D 
□  D I ESTEREOPSIS -Nfl  DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES DE 0  0  6 m e s e s  q t 6 m e s e s  qqn  HIPERTENSION Y OF i  a n o  OF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO E l 5 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  M
1 /2  VISION BINOCULAR j  l . 2 /3
C. 2 /3  SI □  NO (3  I C. 1
A.V. j :
393
CASO N“  _ b ]
DIAONOSTICO:
N® HISTORIA 17.117
0 0.
O.I.
EVOLUCION A.V. Y RO
Glaucoma r.nngfinit.n EDAD DIAONOSTICO
I 0 . D. 6 meses
j 0. I .  6 m eses
G la u c o m a  c o n g é n i to
la  A. mfit.nra an A.O. 
anisometropia en 0 .1 ._________________
y  p o r EDAD NORMALIZACION P 
EDAD ACTUAL 5 ano3
I 0. D. 7  meses 
°  1 0. I. 7 meses
0.0. O .I
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/e
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
L e n tilla , F i j .  fov. A. profundaOclusiôn 1 mes/l dla O .D ., penaliza- 
ci6n to ta l ,  le n t i l la
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
Pliegues en descemet Idem.ALTER OFTAL.
ALTER.
SISTEM .
r i t -fre c u e n c iaNistagmus horizontal en resorte izquie "do, amplitud ++, 
mo regular, disminuye en convergencia ycabeza -  normal 
y en posiciôn de to r t ic o lisMOTILIDAD
□  OD.VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0  0 7  meses o 1 1 mese^pN HIPERTENSION Y DE J _ ^ O E  TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 8  P 0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S
A.V.
L .l /6 -binoc. l /3 - t o r t .  1/3 
C l/3
VISION BINOCULAR
SI □  NO B
A.V.
L. l / 8 -b in o c .1 /6 - t o r t . 1/6
C. 1/6
394
CASO N® _8a ___ N® HISTORIA 17.20S
DIAONOSTICO: 0.0.
0.1.
Glauccana congénito
■■Claücoma.-CpngÉaito
EVOLUCION A.V. Y RO. A. p o r  an i .onmatrfipTa en 0.11-
EDAO DIAONOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO 
EDAD ACTUAL 15 OKOS
0. D. 4  an o s
i  a flo s
0. D.
I 
1 0. I
I 
I 0. 1.
ZLS-ABqs- 
8 aflos
O.D.
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/e
1/0
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A. profunda per anisometropia y n is ­
tagmus
No tra to  por edad
Angulo IV con e l i r i s  insertado muy 
an te rio r
Angulo IV con e l i r i s  insertado muy 
an terio r con muchas sinequiasGONIOSCOPIA
14 mm.D. CORNEAL
Desgarros en descemet, Grado IV 
A tro fia  i r i sALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Nistagmus a l  f i j a r  con e l O.D. horizoi t a l  en resorte , frecuencia -H-, 
amplitud + , no bloquea en ninguna pos ci6n, desaparece a l  f i j a r  O .I.MOTILIDAD
B  O D. 
□  O.I.
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS WO DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES DE 0  0  6  a n o s  0 1  i  a H o  CON HIPERTENSION Y OF o OF TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO Q  SIN TRATAMIENTO □  1 4  P O . CON TRATAMIENTO Q  SIN TRATAMIENTO O  19
P e r c ib e  VISION B INO CULAR I L. 1
P ercibe SI O  NO Q
A.V. c .
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CASO N® 90 N® HISTORIA 37.336
DIAONOSTICO; O.D. Glaucoma congénito
0 % Glaucoma congénito
EDAD DIAONOSTICO
I 0 . 0 . 6 meses
1 0. 1. 6 meaes
0. D. 9 afios
EVOLUCION A V. Y PO A n M in p fa  p n r rat.ara«-A w i n T EDAD NORMALIZACION PO j  ^  , 91 5 aRos
----------------------------------------------------------------------------------------- EDAD ACTUAL 15 ann*_________________
0.0. I
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/G
1/8
1/10
1/20
PAPILA
c a ta r a ta  2?
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
No t r a to  p o r edad y p o r e l  p e lig ro  de una ex tra cc iô n  c r i s ta l in i a n a  O .I,
I r i s  que se in s e r ta  a n iv e l  de 
espolân Idem.GONIOSCOPIA
12'5D. CORNEAL
P lieg u es  en descem et, leucomas, 
T yndall ++, C.V. Grado IV, c a ta ra ta  
2?, s in e q u ia s  p u p ila re s
P re c ip ita d o s  en descemet 
C.V. Grado I I IALTER. OFTAL.
A LTER
S IS TE M .
CC + 22 . Domina O .I . ,  ducciones y 
v e rs io n es  norm ales, convergencia -
No se opera e l  estrab ism o por e l 
p e lig ro  a la  p t i s i sMOTILIDAD
□  O.DV IS IO N
BINOCULAR
ESTEREOPSIS NO pE ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 D 2 a n o s  n n ' S a n o s ÇQN HIPERTENSION Y DF 0  DF TRAT REHABILIIADOR
P O . CON tra ta m ie n to  S  SIN TRATAMIENTO □  l 8 PO  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  2
A.V.
L 1
C. 1
VISION BINOCULAR
SI O  NO B A.V.
L. P e r c ib e
C. P e r c ib e
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CASO N» _ 9 J _
MA8N0STIC0
N® HISTORIA ■32aS2.
O.D. 
0.1. 
A.V. Y
Glàucoroa co n g é n ito EDAD DIAONOSTICO
A meses
Glaucoma co n g é n ito
I 0. D.
1  0 . 1 _ i  m c a e a
EVOLUCION  RO. 
e e ra  a n ig cm e tro p la
Se produce. A. l ig e r a  por EDAD NORMALIZACION RO. 
EDAD ACTUAL 5 aBoa
? 0 .- j 0 . 0. _S-iaeaaa 0 . 1. 5 meses
0.0. 0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 I2aAosI 2 3 4 5 T 8  9  12
1
2/3
1/2
1 /3
1 /4
1/8
1/8
1/10
1/20
B
I Î
i i
Î
E O . Y 
PAPILA •a I a-a
REFRACCION
i l i l
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusi&i OD/OI 15 d fa s / l  dfa durante 
1 mes, penalizacidn l ig e r a  O.D.
Ambliopfa l ig e r a  01 , F ij .  foveal
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 1 3 ,5  am.
ALTER. OFTAL. Leucomas l in e a le s  por p lieg u es en des emet en ambos o jo s
A LTE R .
S IS TE M .
MOTILIDAD Normal N orm al
V IS IO N
BINOCULAR
C. R. N. Q  
C R. A. □
SUPRESION 
FUSION B
□  O.D.
□  O.I. ESTEREOPSIS
60" DC ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0  ns meses o i Sm esesCPN HIPERTENSION Y D E W a ^ i l E  TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 1 2  14 P O  CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMIENTO E l  12
I L. 1/3  VISION B INO CULAR [ l .  1/3
I C. 1/2  SI 0  NO □
A.V.
c. 1/2
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CASO N» Q2 N" HISTORIA 1 7 .710
DIAONOSTICO: 0.0. H ip i» r te n « i6n------------
0.1. G la u c o m a  c o n g É n i to .
EDAD DIAONOSTICO 0. D. S meaeaI o.I o. I. 5 meses
EVOLUCION A V. Y PO A m b lio p la  p o r a n is o m e tro p ia  
Y e s tra b ia n o ___________________________________
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION PO. J
I 0. I.
EDAD ACTUAL 5 an03______
O.D. 0.1.
2 /3
1/2-
1 /3
1 /4
1/e
1/K)
1/20
PAPILA
REFRACCION
*  A- i  " ' .  .   ^ ^
O clusiôn OD/OI 15 d l a s / l  d fa  du ran te  
aüo y  medlo, aunque muy mal lle v a d a  
la c a  O.D.
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  fo v ea l
GONIOSCOPIA
12,5 mm.D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM .
CC + l8  domina O.D. ducciones normale 
v e rg en c ia  normal
, e lev ac iô n  en adducciôn 0 . I . ,  con-
MOTILIDAD
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO DE ARCO
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B 11 P 0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  9
J L. 1 VISION BINOCULAR i l .  1/4
I c. 1 SI o  NO B  I c. 1/3A.V.
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CASO N® _ _ 2 3 _  N® HISTORIA 3 7 .7 4 9
DIAONOSTICO; O.D.
O.I.
Glaucoma c o n g fa ltQ _ EDAD DIAONOSTICO
Glaucoma co n g é n ito
EVOLUCION A.V. Y RO. Se produce una a m b lio p la  p o r  
a n iso m e tro p ia  y  n is tagm us en O . I ._______________
I 0. D
1 o. I
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION R0.4
I 0. I.
EDAD ACTUAL I  aBos_______
. .4 fficaca
4 mesea
S Aflna
1 a iioa
0.0. 0.1.
8/3
1/8
1/3
1/4
1/3
1/8
1/10
1/80
PAPILA
REFRACCION
F i j .  fov . n istdgm ica  
l e n t i l l a
F i j .  fov . n is td g m ica , l e n t i l l a  
p e n a liza c i6 n  t o t a l  0 .0 .
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Idem .I r i s  in se r ta d o  muy a r r ib a
15,515,5D.CORNEAL
R oturas en descem et, 
leucomas p e r i f é r ic o sALTER. OFTAL. R oturas en descemet
ALTER.
SISTEM.
Nistagmus en r e s o r te  h o r iz o n ta l  derech bloquea en lev o v e rsid n  
T o r t ic o l i s  i j i S b S z i ;  : % : ^ o  Se r é a l i s a  Kestenbaun
Vmentdn -  re c to
Q  O.D. 
E l  O.I.
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS -122H. DE ARCOSUPRESION 
FUSION B
RESULTADO FINAL OESPUES DE O .D .Z  « e a e s O .I .  i  * 0 0  CON HIPERTENSION Y D E L E « 2 - D E  TRAT REHABHTADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  l 8 PO. CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO
A.V.
L. 1/8 T 1/6 B 1/6
1/8 1/6 B 1/6
VISION B INO CULAR
SI a  NO s A.V.
L. l / i o  T l / i o  B l / i o  
c. l / i o  I  l / i o  B l / lG
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94CASO N®
DIAONOSTICO: O.D.
O.I.
N® HISTORIA 3 2 .0 2 7
Riaiicfma In fa n H I EDAD DIAONOSTICO
Glaucoma in fan tll
EVOLUCION A.V. Y RO. IA  h lp e r t e n . I  An Hu HeM Hn  
Her m ayor en e l O .T . y  proHur.e A . p n r  an ! ■ rm etrn p fa  gpan ACTUAL
0.0.
EDAD NORMALIZACION PO
lA aKoa
I 0. D.0. I
0. D.
5  an o s
5 afios
6 afios
6 afios
O . I .
A.V. PO. 2 3  4  5  6  7 8  9  IZ a ito s 4  5  6 9  12
1
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/8 
1/8 
1/K) 
1/20 
B '
I—  g i l l
F O . Y 
PAPILA I
t r^
0^0 ^  »-»to
»A«a rt Gi 
_L L . .L
REFRACCION
Ï
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
O clusl6n 1 mes/l dla OD/OI de 7 a 8 
aBos, luego abandons
A.profunda, f i j .  f o v .,  se l e  ocluye  
de 7 ® 8 aBos, pero luego se abandons 
e l  tratam iento s in  p r o f ila x is
GONIOSCOPIA
Grado IV, la  l in e s  de Schwalbe apena 
e s t i  pigmentada
Lines de Schwalbe fuertemente pigmen­
tada, la  porcidn p o ster io r  del trabe­
culum intoissm ente vascu larizada, 
Grado IV
0. CORNEAL 12 irnn. 12 mm.
ALTER. OFTAL.
D esgarros en descem et, a t r o f i a  p a r -  
c i a l  d e l i r i s ,  re s to s  p igm entados p ro ­
cédantes d e l i r i s  en c a p .a n te r io r  d e l
r M . t a l l n n ^  P. V -  P .rw H n Y t __________________
P liegues o i descemet, 
C.V. Grado I
A L TE R .
S IS T E M .
MOTILIOAO
-15  Domina O.D., in s u f ic ie n c ia  de 
co n ve rg e n c ia , d u cc io nes  y  v e rs io n e s  
norm ales
Se r e a l i za c iru g la  c ld s ica
V IS IO N
BINOCULAR
C. R. N. 12
C R. A. □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D. 
0  O.I ESTEREOPSIS NQ DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES DE O . D . - _ _ 2  0 I  _
P 0 . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO C 8  1 4
L. 2 /3  
C. 1
A.V.
CON HIPERTENSION Y D E x M a D E  TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  l 6
VISION B INO CULAR i l .  i /6
SI O  NO 0  I C. 1 /6
400
CASO N® 0 1  N® HISTORIA -12.001
DIAONOSTICO; 0.0.
0.1.
EVOLUCION A.V. V
Glaucoma congénito EDAD DIAONOSTICO
Glaucoma r.nngfeil».n______________
RO. la  « n iB om a tro p la  nn p rn v o ra
J 0 . D.
1  0. 1.
 3 m asA*
.1 meaes
A. por la  p r o f i la x is  realizada
I o  D. 4 meses 
EDAD NORMALIZACION RO. j  ^   ^ 4 meses
EDAD ACTUAL 6 afloa ____________
O.D. 0.1.
2/3
1/2
1/3
1 /4
I/O
1/8
1/K)
1/20
B-
PAPILA
REFRACCION
Se rea lizan  oclu siones p ro filA ctica s  d< 
forma sistem A tica antes de lo s  3 aBos, 
después abandons de 3 a 4 aB os,se l e  
ocluve de nuevo v se  l e  n enaliza  l ia e r
No se produce A. por p r o f i la x is ,  a l  
abandonar baja la  A.V. que se  vuelve  
a recuperar, F i j .  fov .
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
12'5D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTE R .
S IS TE M .
MOTILIDAD Normal Normal
□  O.D.
0  O.I.
V IS IO N
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION 0
ESTEREOPSIS if l f l»  DE ARCO
C R. A. &
RESULTADO FINAL DESPUES DE O . K ^ B i s a J L I . A J B i ^ C O N  HIPERTENSION Y O F & a B o a DE TRAT REHABILIIADOR
RO . CON TRATAMIENTO Û  SIN TRATABICTTBT® P O . CON TRATAIÉENTO □  SM TRATAMIENTO E l  1 0
L. 1 VISION B INO CULAR i l . 2/3
c. 1 SI B  NO B  l e .  1A V .
401
CASO N® _ 9 6 ___ NO HISTORIA -1.1.199
DIAONOSTICO; O.D.
O.I.
filaur-nma m n gfa itn EDAD DIAONOSTICO
Glaucoma cnngfenitn
EVOLUCION A.V. Y RO. La a n i anm etrfip f a y  l a  mayor 
P.O. provocan A. en O.P.________________________
O.D.
J 0. D. 7 meses
1 0. I. 7 meses
I 0. D. 8 meses 
EDAD NORMALIZACION PO 1I 0. I. 1 aRo
EDAD ACTUAL 6 aRos________________
0.1.
A.V. PO. 2 3 5  6  7 ( 1 12 ARos 2 5 6  7 8  9 12
1 • 
2 /3  
1 /2  
1 /3  
1 /4  
1 /6 -  
1 /8 - 
1 /10  
1 /20  
B -
50
4 0 p --1
mvV i
nn.OJ
A
10 \
t =
FO . Y 
PAPILA ■su n u) 
taH
REFRACCION
i l
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A. profunda, no f i j a ,  se l e  manda o c li  
s i 6n pero no la  l le v a  bien- sigo  ac- 
tualmente con l e n t i l l a  de zaragoza
Oclusiôn 3 semanas/l dla Ol/OD que no 
l le v a , pongo l e n t i l l a  terapêutica
GONIOSCOPIA
D.CORNEAL 14,5 nm. 14,5 mm.
ALTER. OFTAL. P liegues en descemet Idem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Test 4 D p o s it iv e
V IS IO N
BINOCULAR
C R N. S
C R. A. □
SUPRESION
FUSION □
Q  O.D. 
□  O.I ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES DE O D  8  m e s e s 0 1  i  a n o  CON HIPERTENSION Y D F 2  a n o *  TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B U  P 0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  12
L. 1 / 1 0  VISION B INO CULAR I l .  i
A.V.
c. 1/10 SI O  NO 0
A.V.
1
402
CASO N® 97 N® HISTORIA J L L i 5 0 _
DIAONOSTICO; O.D.
O.I.
EVOLUCION AV. Y 
medios
-G laiicxina con gA n itn
EDAD DIAONOSTICO
.Glaucoma cnngAni to
RO. A. m o to ra  p o r  opac idad  de
J 0. D. 2 aflos 
1 0. I. 2 afloa 
I o. 0. 3 a B o a .
EDAD NORMALIZACION PO. ]  ^   ^ ^ aHos
EDAD ACTUAL 8 aRos_______________
O.D. 0.1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 9 )2 aAos 2 3 4 5 6 7 8 9  12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8
1/8
1/K)
1/20
B
50
40
30-
20
10
I
; h !
FO . Y 
PAPILA
" S . |
g
REFRACCION
°?
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A. m o to ra , que se c o r r ig e  con la  c l r u ; [ a  de Kestenbaum
GONIOSCOPIA
I r i s  de in s e r c id n  a l t a Idem.
D. CORNEAL 1 2  nom. 12 nrnm.
ALTER. OFTAL.
Edema c o m e a l p e rs is ta n te  que im p id e  
v e r  fondo abandonAndose a lo s  6 aBos, 
quedan re s to s  en p e r i f e r ia  c o m e a l
Edema c o m e a l p e rs is ta n te  que s igue 
en la  m iana e v o lu c id n  que en e l  o t r o  
o jo
ALTER.
SISTEM .
MOTILIDAD
tgmus h o r iz o n ta l  re s o r te  de recha , 
i te  la te n te ,  b loquea en d e x tro v e r
N is ta
§onen__ _ ---------e hace E .O .O .y  s e , r e a ljuj|tag[nuSj_sejreaH
a m p litu d  44+ , f re c u e n c ia  +++, con com-
■ *de t o r t i c o l i s  ^m en??n^?ecfo*^S30s 
bi irni c a b e z a -re c ta  J
V IS IO N
BINOCULAR
c. R. N. Q
C R. A □
SUPRESION
FUSION E )
13  O.D. 
0  O.I. ESTEREOPSIS 200IL DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES DE O .D  l  a R o  . O . l . i  § a < i  CON HIPERTENSION Y n F 2_ a H o s  DF TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO S  SIN TRATAMIENTO □  P O  CON TRATAMIENTO 0  SW TRATAMIENTO □
I L. 1/12 B in o c . y  t o r t i c .  l /8  VISION BINOCULAR y | L. l / l 2 B in o c .,  t o r t . l /8
I C. 1/12 " " 1 /8  SI 0  NO B A.V. :. 1/12 1 /8
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CASO N» _ 5 8 __  N“  HISTORIA .1 1 .6 4 1
R laur.una rnngAni fn
olauccmA congtnito
OIAQNOSTICO: 0 .0 .
O . I.
EVOLUCION A.V. Y RO. . l a  pr e stn c ia  4# »na an isom e­
t r o p ia  muv I l f e r a  Im p ide  l a  A. p ro fu n d a_________
0.0.
EDAD DIAONOSTICO
0. D. 9 mesesJ . 
1 0. I 9 meses
EDAD NORMALIZACION RO. j  
EDAD ACTUAL 6  aH os
0 . D.
0 . I .  .
1 aRo
1*4 aBos
O . I .
A.V. PO. 2  3 5  6  7 8  9  12 Afios 2  3  4 5  6 7 8  9  12
50
1
2 /3
1/2
1 /3
1 /4
l/B
1/B
1/10
1/20
B'
4 0
30i
20
10 i i i i
I I
3  DE g
F.O. Y 
PAPILA
REFRACCION
Jt ±_
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Penalizacl6n con laca O.D.
A. lig e ra  O .I.  por haberle servido 
la  anisometropia de penalizaciôn le -  
jos cerca
GONIOSCOPIA
D.CORNEAL 14 am. 14 am.
ALTER. OFTAL.
A LTE R .
S IS TE M .
MOTILIDAD
Sstrabismo divergente - l8 e  con incomita 
Insufic iencia  de convergencia, con ducc 
males, nistagmus espontdneo en posicion
icia de f i ja c id n , con F i j .0 .D . - l8  
wies y versiones nor F i j . O . I . -25  
s extremes
V IS IO N
BINOCULAR
C. R. N. ( 3
C R A □
SUPRESION 
F U S IO N  □
□  O.D. 
0  O . I. ESTEREOPSIS
NO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D i aao  O .I. .1 1/ 4. CON HIPERTENSION Y DF 2 a R o , OF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 5 )  11 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B 13
1/2  VISION BINOCULAR I l .  1/2
A.V.
c 1/2 SI O  NO 0
A.V.
404
CASO N® 99 N® HISTORIA 34.138
Glaucoma congénitoDIAONOSTICO: O.D.
O .I.
EVOLUCION AV. Y RO. A. o rg d n ica p o r  op ac idad  de 
 piedioa__________________________________
EDAD DIAONOSTICO 0. D. 1 mes.J o1 o. I  . _ 1 mes
Glaucoma mngAnitn I 0. 0. 4 aRo3 
EDAD NORMALIZACION RO. ]  ^   ^ 4 aHos
EDAD ACTUAL 6 a floa  ____________
0.1.0.0.
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
■fee
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
No tra to  A. por ser  orgAlica
Idan.Restos mesodérmicos en AnguloGONIOSCOPIA
15 «a.D.CORNEAL
Hemia v itr e a  después de la  extrac- 
c ién  d e l c r is t a l in o ,  se  reseca , edema 
co m ea l
Luxacién de c r is ta l in o  «unboa o jo s,  
afaquia postqu irârg ica , edema co m ea l,  
gpacidades v ltr e a sALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
ones norm ales, l ig e r a  in su fic ie a c iaCC + 10, domina O.D., ducciones y veri 
de convergencia. No nistagmusMOTILIDAD
□  O.D. 
Ê9 O .I
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS N fi, . DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0  D 2 _ a a o a _ 0  l  2 _ a a o a C 0 N  HIPERTENSION Y DF o  DF TRAT REMBILI1AD0R
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Ol7 PO. CON TRATAMIENTO □  SN TRATAAMENTO 13 *0
1/10  VISION BINOCULAR j l .  Buitos
c. 1/10  SI □  NO s  I c. Buitos
A.V.
405
CASO N° 100 N® HISTORIA 34» 332
DIAONOSTICO: O.D.
O.I.
Glaucoma congénito EDAD DIAONOSTICO
Glaucoma congénito
J 0. D. 7 meses
i 0. I. 7 m eses
EVOLUCION A.V. Y RO. Se p ro d u c e  A. 
corneal______________________
par c ic a tr ia .
I o D
EDAD NORMALIZACION PO. 1
I 0 . I
EDAD ACTUAL 7  ' S a f io s
0. . 7  anoa.
7  afios
0.0. O .I
2 / 3
1/2-
1/3
1 /4
1/6
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
ï a  c ic a tr i Laca O . I . ,  luego oclusiôn 1 mes/2 dla  
OI/OD durante 3 meses, penalizaciôn.
Î roduce una A. por l x  cor- postraunâtica, mejpra con la  c ^Se pneal t ra u n â tic - , __ _______ ___
rrecciÔn ôptica y oclusiôn del oj® d i­
rector____________
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA Idem.I r i s  de inserciôn a lta
D.CORNEAL
C ica tr ix  com eal posttraumatismo en 
O.D. No afecta la  porciôn centra lALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Test 4  D positiveNormal
H  O.D.VISION
BINOCULAR
SUPRESION ^ 
F U S IO N □
ESTEREOPSIS  Hfl- DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE Q D  l ' S  0 1  l ' S  CON HIPERTENSION Y D E Z 1 _ D E  TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  13 PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 013
L. 1/6 VISION BINOCULAR . I l. 1/2
A.V.
c. 1/6 SI o  NO B
AV.
c.
406
CASO N® 101 N“ HISTORIA 1 4 .1 7 A
DIAONOSTICO: O.D. Glaup.fwia rnngAnl t.n
O .I. .Nonnal_____________
EDAD DIAONOSTICO
0. D. 10 m eses
EVOLUCION A.V. Y RO. l a  n r lw a iA n  p r n f i lA r . t . l  r f t  im piHe
wia A. arfa profunda_________________________
I 0. I. 
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION P0.4
I 0. I.
EDAD ACTUAL 6 afioa_______
JJLfL
0.0. O . I ,
2/3
1/2
1/3
1/4
1/IS
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
A. media, por haber sldo ocluido pro- 
filâcticam ente , aunque no de una ma- 
nera sistematizada. F i j .  fov.
Oclusiôn durante 6 meses 1 mes/l dla  
OI/OD, laca
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Grado IV ,te jid o  mesodérmico en e l 
Angulo
Grado IV , restos de te jid o  mesodér­
micoGONIOSCOPIA
13' 5 mn.D.CORNEAL
Pliegues en descemetALTER. OFTAL.
A LTER .
S IS TE M .
Normal Test 4 D p os itiveMOTILIDAD
1 3  O.D. 
□  O.I.
V IS IO N
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS Æ — CE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D . j l ü  0 .1  Q_ _  CON HIPERTENSION Y D E _ j _ D E  TRAT RBIABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO @ 1 2 PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMIEITO 0  15
A.V.
1 /3
1 /3
VISION BINOCULAR
SI O  NO B A.V.
407
CASO N® 102 N® HISTORIA .14.414
DIA6N0STIC0; O.D. - f i l a u coma C O n g W tO  
N o rm a l0 .1.
EVOLUCION A.V. Y RO La a n is o m e tro p ia  y  le s iô n  o r -  
g â n ic a  provoca la  A. d e l O.D.____________________
EDAD DIAONOSTICO
I O. D.
EDAD NORMALIZACION PO 4
I 0. I.
EDAD ACTUAL 6 anos
0  D. 10 mesesJ o . D 
1 0 .1
0. . 5 '5  anos
0.0. O .I
2/3
1/3
1/4
1/8
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Oclusiôn 3 semanas/l dla Ol/OD, abân- 
donamos ante e l problema tensional y 
seguimos 1 mes/l dfa en la  actualidad
A. profunda O.D. que por lo  temprano 
de la  edad T ‘AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
logra recuperar algo.pero
------------- ---- I tratam iento por la  n ip er-
presiôn y lo  empezamos en la  a c tu aU - 
d&a, t i j .  i o V . ------------------------------
Angulo IV , restos mesodérmicos con 
procesos Irid iano s
Angulo IV , procesos irid iano sGONIOSCOPIA
D.CORNEAL
Pliegues m i descemetALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Sindrome de Sturge-Weber
Test 4 D positiveNormalMOTILIDAD
S  0 0
□  O.I
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 2  
FUSION □
ESTEREOPSIS J O   DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O . D . _ l ü _ O . I . _
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  l 6 
L Buitos 
C Buitos
A.V.
o _ C O N  HIPERTENSION Y D E L ± î î £ f D E  TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S
VISION BINOCULAR j  l . i  |
SI O  NO S  I c  i
408
CASO N» 103  N® HISTOWA __
DiAGNOsnco; 0.0 . Glftücoma congénito 
O.I. ..Mgnaal___________
EDAD DIAONOSTICO
EVOLUCION A V. Y RO. Se p ro d u c e  A . p o r  a n is o m e tro ­
p ia  Y e s t r a b ia n o ____________________________________
EDAD NORMALIZACION P 
EDAD ACTUAL 6 aHos
J O. D. 7 meses
I o. I -----------------
. o  Q 8 meses
' ° i o : i .______
0. 1.O.D.
2/3
1 /2
1/3
1/4
1/6
1/B-
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Oclusi6n 1 mes/l dla OI/OD durante 6 
meses. Sigue en tratam iento por la  
buena A.V. de cerca
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A. profunda, F i j .  foveal
Restos ligamento pectineo Idem .GONIOSCOPIA
13 ntn.D.CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD No nistagmus, convergencia 
normales
con COIrecciôn +59, ducciones y  versiones
Q  O.D.
D O .I
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS .. MO- DC ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE Q D 8  m e s e s O 1 o
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B W
L. 1 / 4  VISION BINOCULAR
c. 1/4 SI □  NO Bu]
CON HIPERTENSION Y DEl aao.DE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMIENTO □  l 6
L. 1 
C. 1
A.V.
409
CASO N® IQ4 N® HISTORIA 34.957
DIAONOSTICO: O.D. — f i la i i r m ia  congfa itn____________
O .I. — Glaucoma congtnito__________
EVOLUCION A V. Y RO. A . o rg A n lc a  p o r  l a  e v o lu c l6o  
D o s tq u i r û r y ic a ______________________________________
EDAD DIAONOSTICO J °
l o i .
EDAD NORMALIZACION PO 1 °  °
I 0. I. .
EDAD ACTUAL 6 afios_______
10 meses
10 meses
5' S aBos
2 anos
0.0. O .I
2/3
1 /2
1/3
1/4
1/a
1/B-
1/10
1/20
«  o  H O  "  o. -HiH w D.« «PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla orgAnica Idem.
Idem .Ligamento pectineoGONIOSCOPIA
15 mm.15 mm.
C rista lin o  desplazado hacia e l  lado 
nasal y  superior pero su jeto  por la  
z6nula. Opacidad a n ter ior  pequeRa
D.CORNEAL
A trofia  de i r i s ,  leucomas co m ea les , 
catarata t o t a l ,  luxaciôn de c r i s t a l l -ALTER. OFTAL.
ALTER.
S ISTEM .
MOTILIDAD NormalNormal
VISION
BINOCULAR
□  O.D 
à  O.I.
SUPRESION 2 
FUSION □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0 D 2 '5 a R o s O I _ i » 5  CON HIPERTENSION Y DE _ o _ _ _ DE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  14 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0
L. 1 /6  VISION BINOCULAR | l . B u ito s
A.V. c. 1 /6 SI o  NO 0 A.V c. B u ito s
410
CASO N» 105 N® HISTORIA 34.965
DIAONOSTICO: 0 .0 .
0.1.
EVOLUCION A V . Y
Glaucoma congfaito EDAD DIAONOSTICO
O. D. _1Q mesea
Glaucoma congénito
1 0 .  
1 O. 1 JQ .msaca
o . 0. 1 2  m e s e s
RO. La hipenaresién  en O.D. 
iu e it c  pm ocA  aniaaaetropto y  eatrabiatto...
0.0.
mAa EDAD NORMALIZACION RO. j  1 2  m e s e s
EDAD ACTUAL 6  a f lo s _______________________
0. 1.
A.V. PO. 1 2 3 5 6 7 9 I2aAosI 2 3 4 5 6 7 9 12
50
1
2 / 3
1/2
1/3
1 /4
1/B
1/B
1 /K )
1/20
B
40
30
20
10
I
T- i l
F.O. Y 
PAPILA
REFRACCION
N OUI
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla profunda, f i j ,  fo v ea l in e s -  
ta b le ,  l e n t i l l a s
Oclusidn 1 m es/l dfa OI/OD durante 6 
m eses, sigue en tratam iento
GONIOSCOPIA
Grado IV.
Restos mesodérmicos en dngulo Idem.
D.CORNEAL 13 nn. 12 me.
ALTER. OFTAL.
Leucoma p e r ifé r ic o  
P liegu es en descemet
Sondajes a lo s  9 meses por epffora  
P liegues en descemet
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
CC -  5, ducciones y v ers io n es normale: 
convergencia 44-f
VISION
BINOCULAR
c . R. N. D9
C. R. A. □
SUPRESION 
F U S IO N  □
B  O.D. 
□  O .I ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.Di2_meagaO I  l2_mea.«90N HIPERTENSION Y D E L M s .D E  TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 13 l6  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S 1^
1/8  VISION BINOCULAR i l . 1/2
1 /4  SI o  NO B  l e .  1
CASO N“ 106 N® HISTORIA 3 8 . 4 3 4
411
EDAD DIAGNOSTICO 0, D. 9 mesesI 1 0. IDIAONOSTICO: 0 .0 .  G la u c o m a  c o n g é n i t o _________________
EVOLUCION A.V. Y PO L a  P.O. p a t o l 6 g i c a  e n  O.P. p r o -  EDAD NORMALIZACION P O  j  Q  ^
v o c a  u n a  a n is o m e t r o p i a _____________________________________  EDAD ACTUAL 5 a n o *
12 meses
0.0. O.I.
AV. PO. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 IpAitos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
50
1
2 /3
1/2
1 /3
1 /4
1/6
1/B
1/10
1/20
B
40
30
s
FO. Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F ij . fovea l n otab le , l e n t i l l a ,  
ambliopfa profunda
Oclusiôn 1 m es/l dfa OI/OD, p en a li­
zaciôn le jo s -c e r c a
Numerosos procesos ir id ia n o s  que ta -  
pan en algunas zonas e l  trabeculumGONIOSCOPIA Idem.
D.CORNEAL 15 mm. 13 nsn.
ALTER. OFTAL. p liegu es en descemet Idem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Test 4 D p o s it iv e
VISION
BINOCULAR
C R. N. 13
C. R A. □
SUPRESION
FUSION □
H  C D. 
□  O . I ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTADO FINAL OESPUES DE O .D .I a n o .  Q.I _
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 13 15
. L. 1 /3  VISION BINOCULAR
A.V.
û _ C O N  HIPERTENSION Y DF 1 ano PE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 13 12
L. 1
1/2 SI O  NO Q A.V. c.
412
CASO N® 107 N® HISTORIA
DIAGNOSTICO: O.D. Norm al
38.461
EDAD DIAGNOSTICO I O. D.1 O. 1
O.I. Glaucoma congénito_____________
EVOLUCION AV . Y RO. P.O. m és c lc v a d a  e n  O .I.
provoca A. por anisometropia
EDAD NORMALIZACION P 
EDAD ACTUAL 5 a R o *
8 meses
9 meses
0.0. O .I.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 )2aAos 2 3 5 6 7 8 9 12
1
2 /3
1/2
1 /3
1 /4
1/B
1/8
1 /1 0
1 /2 0
B
I
FO. Y 
PAPILA
REFRACCION
7  ?
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn OD/OI 1 m es/l dla durante 
6 meses, penalizaciôn  de le jo s ,la c a
F ij .  fo v ea l, 
ambliopla media
GONIOSCOPIA
D.CORNEAL 13 mm. 13*5 mm.
ALTER OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
CC + 15» domina O.D. ducciones y vers  
no nistagmus, se r ea liza  retro  3 '5  mm
ones normales, convergencia +++, 
R.M. O .I. y  resec . 6 mm. R.L. O.I.
VISION
BINOCULAR
c  R. N □  
C R. A. S
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D.
Q  0.1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O .D ._ Q _ _ _ 0.1.9  megesCON HIPERTENSION Y OFi  aSo nF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  10 nm. PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  *5
2 /3  VISION BINOCULAR i l . 1/2
SI O NO B I c. 1/2
413
CASO N® _1Q8___ N® HISTORIA .1 8 .5 19
DIAGNOSTICO: O .D.
0 . 1.
EVOLUCION A.V. Y RO.
Glaucoma congénito EDAD DIAGNOSTICO
0. D . 4 anos
Normal
1 . 
1 0 . 1
I o. 0
EDAD NORMALIZACION P O  1I 0. I
EDAD ACTUAL 1 7  a H o s
O. D. 1 5  a f io s
0.0. 0.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO Se p rescriben  le n t i l la s
Angulo IV
P e rs is te n c ia  ligam ento pectineo Idem.GONIOSCOPIA
D.CORNEAL
Bloqueo p u p ila r , q u e r a t i t is  bu llosa  
C .V . grado IV C.V. grado I IALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal
VISION
BINOCULAR
13 O.D.
ESTEREOPSIS ^ 0  DE ARCOSUPRESION 
FU S IO N  □
RESULTADO FINAL OESPUES DE O . D i i .a fio s  O .I__ o _ C O N  HIPERTENSION Y DF o _ DE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO 13 SIN TRATAMIENTO □  15 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  14
A.V.
Percibe
Percibe
VISION BINOCULAR
SI O  NO 13 A.V
L. 1/8
c. 1 /8
411
CASO N® 109 N® HISTORIA % . 128
DIAONOSTICO: O. D. Glaucoma congénito EDAD DIAONOSTICO
I o. D. 5 meses
i  o. 1. 5 meses
0 I Glaucoma congénito  . q q 6 meses
EVOLUCION A.V. Y PO La mayor P.O. provoca ambliopla edad normalizacion , 6 meses
G» O.P.__________________________________________ edad actual 6 aHos_________________
0. 1.0.0.
PAPILA
REFRACCION
Oclusiôn OI/OD 1 m es/l d la durante 
6 m eses. Laca
Ambliopla profunda 
F ij .  fovea l
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
1 4  m a *D.CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Test 4 D p o s it iv eNormalMOTILIDAD
Q  O.D 
□  O.I
V IS IO N
BINOCULAR
ESTEREOPSIS _ü£_ DC ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTADO FINAL DESPUES DE 0  0 6 meses O lé m ese sCON HIPERTENSION Y D F 2  a a o s OF TRAT REHABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  1 2  P O  CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO Q H
1/3  VISION BINO CULAR i l. 2/3
1 / 3  SI O  NO 8  I c . 1
415
CASO N“ —  UP N® HISTORIA 39.294
tMAONOSTICO; 0. D.  MoiHfl]_____________
0 1 Glaucoma congênito
EDAO OtAONOSTICO
0. 0. N orm a l
EVOLUCION A.V. Y RO. Se produce ambliopla profunda 
per anisometropia_______________________________
O.D.
I o. .
1 0. I. 4 meses
I 0. D .___________
EDAO NORMALIZACION 5 meses
EDAO ACTUAL < anos_________________
O.I.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACaON
O clusl6n OD/OI 1 m es/l dia durante 6 
meses, laca
F ij .  fo v ea l, 
ambliopla profunda
AMBLIOPtA Y 
TRATAMIENTO
Idem.I r is  de in sercid n  a lta60NI0SC0PIA
D. CORNEAL
P liegues en descemetALTER. OFTAL.
ALTER
SISTEH.
MOTILIDAD Test 4 D p o s it iv e
□  0 D 
C3 O.I
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS ^0 DE ARCO
0  I5 _ m e s e s G0N HIPERTENSION Y D F ig  mese%  t RAT REHABILITADORRESULTAOO FINAL OESPUES DE O.D._Q_
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 5  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO t3
L. 1 VISION BINOCULAR i l .  1/2
c. 1 SI □  NO 0  I C. : / 2
A.V.
416
CASO N®  111 N® historia 39.428
Glaucoma congênito
Glaucoma congfalto
WAQNOSTICO; 0.0.
O.I.
EVOLUCION A.V. Y RO. A. motora v eatrâb ica y  
refraccinnal O .I.__________________________
O.D.
EOAO OIAONOSTICO I 0 . 0.
1 0. I.
EOAO NORMALIZACION PO. -I °
I 0. I. .
EOAO ACTUAL 5 ^ 0 8 ______
. . 2 meses
2 m e a e s
1 ado
1 aflo
0. 1.
A.V. PO. 1 2 : 5 6 7 ( 1 I2aAosI 2 5 7 9 12
1 • 
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/B 
1/B 
1/10 
1/20 
8 "
50
Afl. If
30 J—
— --- -U-
-©
20- t - i—
4 - -V — 3
10 p Xh
—JP"
F.O.
PAPILA 0 0
00
0 c
'O
Ô
t'.
0 Ô
vC
c
’ §
REFRACaON 00 ::
S <& M(MM U10 1 *-4 - toxh -
. . . 1 ^ ................................
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla motora, penalizaciôn  t o t a l ,  
l e n t i l l a s
Ambliopla motora, refra cc io n a l y e s -  
trAbica, F ij .  fo vea l nistAgmica pro­
funda, l e n t i l l a
GONIOSCOPIA Restos mesodérmicos en Angulo Idem.
D. CORNEAL 12 '5  mm. 12'5  mm.
ALTER. OFTAL. Degeneracidn coriorretin ian a  midpica Idem.
ALTER.
SISTEM.
Slndrome de Robin Idem.
MOTILIDAD
CC + 10, ducciones normales, e levacid  
gencia +++, nistagmus pendular con ca 
lados de mirada, zona de inversidn  pe
1 en abduccidn ambos o jo s , conver- 
iponente la te n te  o i  resorte  a ambos 
dular
VISION
BINOCULAR
 ^  ^ n  SUPRESWN 2  ^ °  ESTEREOPSIS N0__ œ  ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 D : i a ü o . Q l i  aflo  CON HIPERTENSION Y DF l aaoOF TRAT REHmiTADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  l6 PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMIENTO @17
I L. 1 /2 0 .b inocular l/lO  VISION BINOCULAR I L. l / 30 ,binocular I/3 0
 ^  ^ I C. 1/20  " 1/10  SI O  NO O   ^^  I C. 1/30  " 1/30
417
CASO N® 112 N® HISTORIA 39-585
C la u c fln f t,  c o n e f a i t oOIAONOSTICO: 0.0.
O.I. -----------------------------------------------------
EVOLUCION A.V. Y RO. La u n lla tera lid a d  d e l cuadro 
provoca am bliopla_______________________________
0.0.
EOAO OIAONOSTICO 0. 0. 5 mesea1  1 0 . 1
I O. 0.
EOAO NORMALIZACION RO. 1
10. L.
EOAO ACTUAL 5'5_________
6 meses
O .I.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 12aAo s1 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/3 
1/B 
1/10 
1/20 
B '
11?
Î
H u m :
EO. Y 
PAPILA
REFRACCION
nS
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla motora, le n t i l la Oclusidn 1 mes/l d la , penalizacidn, l e n t i l la
GONIOSCOPIA Persistencia ligamento pectineo Normal, Grado IV
0. CORNEAL 14 Iran. 12 irni.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
frecuencia ++, amplitud ++, regular, 
l e n t i l la  frecuencia y amplitud media 
na de inversidn brusca en levoversidnMOTILIDAD
Nistagmus h orizonta l derecha en resort ; 
con gran componente la te n te , despuds 
cruz disminuye mucho, no to r t ic o lis .
VISION
BINOCULAR
C R. N. 0
C R A. □
SUPREStON 
FUSION □
Q  0 .0.
□  O.I ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O P  6 m eses0 1
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  6
L. 1/8  b inocular I /6  
c. 1 /5  SI □
A.V.
CON HIPERTENSION Y DE TRAT REHABILIIADOR !
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 ^ 1  |
VISION BINOCULAR l l .  2 /3  binocular 2/3  j
NO Q  1 c. 1 !
418
CASO N® 113 N® HISTORIA
tMAONOSnCO: O.D. N o m a l
. 3 9 . 2 2 3
Q I Glaucoma coneénito
EVOLUCION AV. Y RO. -Sc producc m bliop iê-D or. 
anisometropia_____________________________
0.0.
EDAO OIAONOSTICO
EOAO NORMALIZACION PO. .j
0. 0 . 
0. 1. 
0. 0.
0. I . .
4 meses
5 meses
EDAO ACTUAL 5 aflos
O.I.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 \ZtJtos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/8 
1/9 
1/10 
1/20 
B '
i î
EO. Y 
PAPILA
REFRACCION
»
i l
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusidn OD/OI 21 d ia s / l  d ia  durante 
un ado. Laca
F ij .  f o v .,  pongo l e n t i l l a ,  
Ambliopla profunda
GONIOSCOPIA Grado IV
Grado IV,
Nunerosos procesos ir id ia n o s  que 
ocluyen e l  trabeculun
D. CORNEAL 12 nrn. 13 mm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Test 4 D p o s it iv o Normal
VISION
BINOCULAR
c R. N. 03 
C. R. A. □
SUPRESWN 
FUSION □
□  0 .0. 
Q 0.1 ESTEREOPSIS . N-9  DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O .D ._ Q _ _ _ _ _ 0 1 5 m e s e s ÇQN HIPERTENSION Y D F 2  a R o s f y  TRAT REIABILIIADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  11 PO . CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIEKTO S 10
VISION B INO CULAR i l. 1/3
SI o  NO E3 I c  i- i : :  :
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CASO N®  H i  N® HISTORIA iO .7 7 6 ____________
OIAONOSTICO: 0.0. ____________________________________
O .I.  G la u c o m a  r .f )n g é .n i tn ---------------------------------
EVOLUCION A.V. Y RO. a n i s o m e t r o p i a  y  l a  o p a c l -
EOAO OIAONOSTICO
d a d  c e n t r a l  p r o d u c e n  a m e t r o p i a
EOAO NORMALIZACION P O .JI 0 . I.
EOAO ACTUAL < anON
I 0. 0-------------------
1 0 . 1_ _ \  meaea_
0. 0. __________
3 meses
0.0. O .I
2 / 3
1/2
1 /3
1 /4
1/8
1/8
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
A lo s  3*5 aHos oclu siôn  1 semana/idl 
OD/OI, a lo s  4 aRos 1 m es/l d la , sigue  
con oclusidn y  postimàgenes
F ij .  fovea l in esta b le  
sigue tratam iento
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Restos mesodérmicos en e l  Angulo. 
Grado IV
Id e m .GONIOSCOPIA
0. CORNEAL
Opacidad en banda cen tra l muy lig e r aALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
N o r m a l ,  t e s t  4 D p o s it iv oMOTILIDAD
E ) 0.0.VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS NO œ  ARCOSUPRESION 
F U S IO N  □
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O.D.
P O . CON TRATAMIENTO □
L . 2 / 3  
c. 1A.V.
 O .I.ljnesesCON HIPERTENSION Y DF i ' 5  DF TRAT REHABILITADOR
SIN TRATAMIENTO S  11 P 0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S 13
VISION BINOCULAR i l . i / i o
AV \SI O  NO S  1 c. 1 /8
420
CASO N® l i s  N® HISTORIA i6 . 6 l7
OIAONOSTICO; 0.0 filftur.mia congémito----------------
0 . 1. -----------------------------------------------
EVOLUCION A.V. Y RO. Anlsometropla m u y  grave.
EOAO OIAONOSTICO 0. 0. 3 mesesJ o.  1 0 . I
a m b l i o p l a  p r o f u n d a
I 0 . D.
EOAO NORMALIZACION PO. 4I 0. 1.
EOAO ACTUAL S aflo.s
3 meses
0.0. 0. 1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 9 12aAosI 2 3 4 5 6 8 9 12
50
1
2 /3
1/2
1 /3
1 /4
1/8
1/8
1/10
1/20
B
E ! i
g
EO. Y 
PAPILA ô  ô
I  I i
REFRACCION
lis léfi
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla p rofunda, F i j .  fo v e a l in e s ­
ta b le ,  l e n t i l l a
Oclusiân durante 1 afio 6 d la s / l  d ia  
OI/OD a lo s  4*5 afios 1 m es/l d la, s i ­
gne en tratam iento, postimâgenes
GONIOSCOPIA
Angulo IV
I r i s  de in s e rc ié n  a l t a
Angulo IV
I r i s  de in s e rc id n  a l t a
D. CORNEAL 14 nm. 12 mn.
ALTER. OFTAL. P lieg u es  en descemet
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Noimal, t e s t  4 D p o s i t iv o  en 0 .1 ,
VISION
BINOCULAR
c R. N Q
C. R. A. □
SUPRESION
FUSION □
®  0 0.
□  0.1 ESTEREOPSIS
NO OC ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O D. j_ m ta a a O .I  û_C O N  HIPERTENSION Y OF i  aa o  OF TRAT REHABILITADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  14 PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMIENTO 1312
AV. 1 /6
1/4
VISION BINOCULAR
SI O  NO S A.V.
L. 2 /3
c. 1
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CASO N® _ 116 - N® HISTORIA iO . "!iQ____________
OIAONOSTICO; 0.0. Glaucoma co n g ê n ito _______________
O.I. Glaucoma co n g ê n ito _______________
EVOLUCION A.V. Y RO. La aniaometropla v e l  ea tra -
EDAO OtAONOSTICO 3  m e a e aI 0. 0.1 0. I  3 meaea
biano orovocan ambliopla
I 0 . 0.
EOAO NORMALIZACION PO 4l o i .
EOAO ACTUAL 5 afloa______
O.D. O .I.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 12Aftosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
50
1
2/ s
1/2
1/S
1/4
1/B
1/8
1/10
1/20
8
40'
30
20
10 £
EO. Y 
PAPILA 5
REFRACCION
I  7 t  -
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiên O.D. 1 m ea/l d la , durante 
1 aPio, algo en tratam iento
Ambliopla profunda, F ij ,  nasal supe­
r io r  en p.p.m. y fovea l in e sta b le  en 
t o r t i c o l i s  v e r t ic a l
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 12 mm. 12 Iran.
ALTER. OFTAL.
Pupila totalm ente descentrada hacia  
arrib a , lo  que impide la  mirada de 
f  rente
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
CC + 25, ducciones y v ers io n es normale 
t l c o l i s  v e r t ic a l  con o c lu siên , no n is
convergencia 444-, domina O.D., tor- 
agmus, se r e a liz a ,  4 retro
y 8 r esec . R.L. cc4-5
VISION
BINOCULAR
C R. N. □
C R. A. 0
SUPRESION
FUSION □
□  OD
□  O.I ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O D J _ m e a & s O  I  im c a e iC O N  HIPERTENSION Y DF i  a f lo  DF TRAT REHABILIIADOR
RO . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 7  P 0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  9
A.V.
VISION BINOCULAR
SI O  NO □
A.V
1 /1 0
1 /1 0
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CASO N® _112___ N® HISTORIA  AO._I'*?_____________
DIA8N0ST1C0: O .D. R lftu r .n m a  c o n g ê n i t o _________________
0.1. Glaucoaa congênito_____________
EVOLUCION A.V. Y RO. A m b l i o p l a  l i g e r a  p o r  l i g e r a
anisometropia
EDAO OIAONOSTICO
EDAO NORMALIZACION RO. -j °I 0 . 1.
EDAO ACTUAL 5 aflos
0 . 0 . .iJBeaog 
0. 1. 3 ” e»ea
0. D. 4 *fi08
1*5  aAos
0. 1.O.D.
2/3
1/2 -
1/3
1/4
1/3
1/B
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Oclusi6n 1 mes/l" dta* Ol/oD durante 
2 meses, penalizaci6n lig e ra
Ambliopla media por l ig e ra  anisometro 
pla y mds c r is is  hipertensivasAMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
IdemPersistencia ligamento pectineo
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL
Idan.Pliegues en descemetALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
NormalMOTILIDAD
H  0.0.
□  O.I.
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION 13
ESTEREOPSIS IQQH OE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE Q D  i  aSo t t î  i» 5  COM HIPERTENSION Y OF l  a g o HF TRAT REHAfllllAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □
L 1 /4  d i f l c i l
1/3
Â.V.
H e .
SIN TRATAMIENTO S  11 PO CON TRATAMIENTO B  SN TRATAMIENTO □  l6
VISION BINOCULAR i l .  1 / 4
SI B  NO O  I c. 1/3
423
CASO N® _ t ) H  ■ N® HISTORIA AO.OQ'î
OIAONOSTICO; 0  0 .
O . I.
EVOLUCION A.V. Y
Glaucoma cpngtolto EOAO OIAONOSTICO
O. 0. 3 mesesJ . 
1 o. I
I 0 . D. 3 m e s e s  
EOAO NORMALIZACION P O  4
I O. I . _____________
EOAO ACTUAL 7 a f io s _______________________
0.0. O .I
2 / 3  
1/ 2 - 
1/3 
1 /4  
1/6 
1/6 
1/10 
1/20 
B •
o|«j
PAPILA
REFRACCION I oo
Ambliopla media, f ija c id n  fovea l 
por anisom etropia pequeFia
O clusiôn 4 a 5 1 sentana/l dla 01/OD 
Oclusidn 5 o 6 '30 1 m es/l d la OI/ODj 
penalizaciôn  lig e r a
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Procesos ir id ia n o s  a l  dngulo 
Grado IV
Restos mesodérmicos en e l  dngulo 
Grado IVGONIOSCOPIA
1 2  Iran.D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER
SISTEM.
NormalMOTILIDAD Normal
B  0 0VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
F U S IO N (3
ESTEREOPSIS 1 0 0 "  DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O .D .-U n eaesO  I  _ û
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 9
L 1 VISION BINOCULAR
C. 1 SI Q  NO □
A.V
CON HIPERTENSION Y DE 3_anosDE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO O  12
L. 1 
C. 1
A.V
424
CASO N« _ H 2 _  N» HISTORIA  AQÆ5------------------------- I °
OIAONOSTICO; 0. D.  R lancfu fl. prtngAwltn___________  | q. 1. 5 meaes
0 . t. Plflucnnft r.tmgénltn_________  , o. o. 5 meses
EVOLUCION A.V. Y PO l A  h l p e r p r e o l é n  d o  O .I.  o r o d u -  EDAo NORMALIZACION EO - j n ,  6 m e a e s
c e  a m b l i o p l a  p o r  a n is o m e t r o p i a _________________________  EOAO ACTUAL 7*5 » f lo a _____________________
O.D. 0. 1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 9 I2aAos 2 3 4 5 6 9 12
50
1
2 / 3
1/2
1 /3
1 /4
1/B
1/B
1/10
1/20
B
40
30
20
10
I
f o .  Y 
PftPllA
O' 30
Ô Ô
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusidn 1 m es/l dla OD/OI durante 
2 meaes, e je r c ic io s  de fusidn y am­
p litu d , penalizacidn lig e r a
Ambliopla media, f i j .  foveal
GONIOSCOPIA Procesos ir id ia n o s , Grado IV
I r i s  de in sercid n  a lta ,  
nunerosos procesos ir id ia n o s
D. CORNEAL 12*5  imn. 13» 5 imn.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
Estrabiano d ivergente in te n n iten te , 
lig e r a  in su f ic ie n c ia  de convergencia
- 1 0 - 0 , le jo s -c e r c a ,  
e je r c ic io s  de fusidn-am plitud
VISION
BINOCULAR
C R N. B
C. R. A. □
SUPRESION 
F U S IO N  B
□  O.D. 
0  O . I. ESTEREOPSIS
6 0" OE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 D 5 meses n ï 6  mesesCON HIPERTENSION Y DF3 a H o s OF TRAT REHABH.I
PO. CON TRATAMIENTO 0  SIN TRATAMIENTO □  PO CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO EB 1
L . 1 VISION BINOCULAR j  l .  1 /2
SI 0  NO O
I L.
I C. 1
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CASO N» _120__  N» historia 39.9AQ
oiAONOsnco: 0 0. qiattcoBft f.nngfaito
0. 1. Glaucoma c .o n g fa iitn
EDAO OIAONOSTICO 0. D. 
0. I. . 
0 . 0. .
9 meses
EVOLUCION A.V. Y RO Ambliopla Dor l é s i on ora rA n l-
ca y anla«iuitrnpl&.jL.eHtrfth1amn______ _ ________
0.0.
EOAO NORMALIZACION RO. JI 0. I
EOAO ACTUAL 8 aflos
9 meses 
3 aflos
l '5  aHos
0. 1.
2/3
1/2
1/3
1/4
1/3
1/B
1/K)
1/20
PAPILA
REFRACCION
O clusl6n 1 m es/l dla OI/OD durante 
6 meses
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO tratam iento
Angulo Grado IV, 
resto s  mesodérmicos
Grado IV 
resto s mesodérmicosGONIOSCOPIA
D. CORNEAL
P liegues en descemet Idon.ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
CC + 15, domina 0 .1 . ,  doble e levacién  
convergencia +++. no nistagmus
en abduccién, ducciones normales
MOTILIDAD
□  O.D,
S  0.1
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
DE ARCOESTEREOPSIS
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B l 2  P0 CON TRATAMIENTO □  SN TRATAMIENTO t3  11
1/10  VISION BINOCULAR i l . 2/3
AV I
1/10  SI O  NO Q  l e .  1'■h :.
CASO N« _J12J_
DIAONOSnCO: O.
0 .
EVOLUCION A.V. 
-Pids-la._A,...
_ N« HISTORIA %.8Q2
0. Normal______________
1. Glaucoma congênito
426
EOAO OIAONOSTICO J  0. 0 ---------
1 O. 1. —1 1 mesea
Y RO. La l ig e r a  anisom etropia no im-  NORMALIZACION P 0.  ^ ^   ^ 15 meses
_______________________________  EOAO ACTUAL 5 afios___________________
0.0. 0.1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/B-
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
O clusl6n 6 meses 1 m es/l dla OD/OI 
laca
F ij .  fo v e a l, 
ambliopla profunda
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Procesos ir id ia n o s  que tapan e l  
trabeculun, Grado IV
Restos de procesos ir id ia n o s  que ta­
pan e l  trabeculumGONIOSCOPIA
11 mm.0. CORNEAL
Hemorragias profundas p ostqu irdrgi- 
cas en F.O. en sec to r  temporalNormalALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Normal, t e s t  4  D p o s it iv oMOTILIDAD
□  O.D. 
B  O.I
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS J i O  OE ARCOSUPREStON 
F U S IO N  □
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O.D.
RO. CON TRATAMIENTO □
:
_ 0 . 1 . 6 mesesCON HIPERTENSION Y DF 2 ago^lF TRAT REHABNJ
SIN TRATAMIENTO B  15 PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMIENTO
VISION BINOCULAR i l . i / 3
SI O  NO Q  I c. 1 / 2 5
427
CASO N® _122___ N® HISTORIA 53 .232
OIAONOSTICO; 0.0.
O.I.
Glaucoma congênito EOAO OIAONOSTICO
Glauccmia conatnito
o. 0.
0. I . . 
0. 0.
5 meses
5 meses
EVOLUCION A.V. Y RO. U  d is t ln ta  evolucidn de la  
P.O. en O .I. provoca ambliooXa d e l O .I._______
0.0.
EOAO NORMALIZACION RO.JI O. I
EOAO ACTUAL 3*5 aRos
6 meses
13 meses
0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 I2AA0S) 2 3 4 5 8 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/8
1/10
1/20
B
i
I Î
F.O. Y 
PAPILA 3 «T30
LÈLÏ__
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Se pone como p r o f ila xLs oclusidn  
2 dias/semana O.D., lueco a l  ccmprobai 
amb. se ocluye 1 semana/i dla OD/OI, 
penalizacidn  lig e r a __________________
Se sospecha am bliopla, f i j ,  fo v ea l, 
se confirma a lo s  2 '5  afios, se récu­
péra fâc ilm erte
GONIOSCOPIA
P er siste n c ia  ligamento p ectin eo , 
Grado IV Idem.
D. CORNEAL 14 mm. 15 am.
ALTER. OFTAL. Desgarros en descemet Idem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal t e s t  4 D p o s it iv o
VISION
BINOCULAR
C R N B  
C R A. □
SUPRESION 
FUSION B
□  0.0. 
B  O . I ESTEREOPSIS 100"_ OE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O.D. 6 meses Q tum eseiÇ O H  HIPERTENSION Y D E L U D E  TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 13 12 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  11
L . 2 /3  VISION BINOCULAR I l . 2/3
C. 2/3  SI S  NO OA.V. A.V. 2 /3
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CASO N» _ 1 2 3 — N® HISTORIA
OIAONOSTICO; 0 .0 .
O . I .
EVOLUCION A.V. Y RO.
maucnaa coniénito EOAO OIAONOSTICO
0. 0 ... 2 d lAa
Glaucoma cw igénito
I o  
1 0 . I 2.dl»a
La c aa l id é n t ic a  evo lucidn  
no provoca A ., am bliopla m otora________________
0.0.
EOAO NORMALIZACION RO . J '
I O. 1.
EOAO ACTUAL A OROS_________
0 .0 .  ..2 -§»9S
2 aHoa
0.1.
A.V. PO. 1 2 3 5 6 7 9  )2 aAos 3 4 5 6 7 9 12
50
1
2/3
1/2
1/3
1 /4
1/6
1/B
1/10
1/20
O'
40
30
20
10
I
EO. Y 
PAPILA
« 0 4« AgvOt''
O V ’O Ô Ô
^ > P  .
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla m otora, f i j .  fo v e a l nistA g­
m ica, a ) e je r c lc io s  de fu s id n  ^ n a d a
b) p e n a liz a c id n  l ig e r a  O D ,le n ti l la
F i j .  fo v e a l, n is tA g m ic a ,le n ti l la s
GONIOSCOPIA
Grado IV,
re s to s  o n b rio n a rio s  Angulo
Idem.
D. CORNEAL 12'5  am. 13 mm.
ALTER. OFTAL. P lieg u e s  en descem et Idem.
ALTER.
SISTEM.
Angioma en lad o  izq u ie rd o  de 
l a  cara
MOTILIDAD
r a  derecha
v e rs io n es  n o n n a les , n istagm us, h o r i -  
am plitud 4 + 4 - ,  bloques en convergencia 
omponente l a t e n te ,  10« to r t l c o H s  ca-
V IS IO N
BINOCULAR
C. R N. B
C. R. A. □
SUPRESION
FUSION □
a  O.D. 
□  O .I. ESTEREOPSIS
SI tE  ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O .D .d ju a e s .O . I .d j i ie s n a C O N  HIPERTENSION Y D E . i ' S - D E  TRAT REHABILITADOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 7  PO  CON TRATAMIENTO □  SM TRAIAMIBHTO S
l / lO ,  l /6  binoc. 1 / 6  to r t lc o H s  VISION B INO CULAR
c. 1 /3 , 1/25 " SI 0  NO Q
A.V.
L. l / lO  B 1/6 to r t .  1/6
C. 1/3 B, 1/3 T
429
CASO N® 124 N® HISTORIA
DIA6N0STIC0: O.D. ___________
3 9 . 7 7 3
0 .1. Glaucoma congênito
EVOLUCION A V. Y RO.
EDAD OIAONOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO. 
EDAD ACTUAL 5 afios
J  O . D -----------
1 0. 1. _ 4 _
0. D. 
0. 1 . 4 meses
0.0. 0.1.
FO. Y 
PAPILA
1 2 3 4 5 6 7 9 12ARosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
l ig e r a  pa- 
g l id e z  tempo 
o ra l
S  Rrn •4- —•
ü i i .
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ôclusién durante 6 meses 1 5 / l ,  OE/OI, 
laca  O.D. durante 1 m es/l dla
F ij .  fo v . ambliopla profunda
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 11 mm. 13 am.
ALTER. OFTAL.
ALTER. 
SISTEM.
MOTILIDAD Normal, Test 4 D p o s it iv o
VISION
BINOCULAR
c R. N. B  
C R A □
SUPRESION
FUSION□
□  O.D. 
0  0.1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DFSPUES DF 0 0  °  p l  4  m e s e ^ p N  HIPFRTFNRIDN Y DF i  a f lo  QF TRAT RFHARIIIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 1  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  10
VISION BINOCULAR i l. 2/3
SI O  NO S  I c. 1h : :
430
CASO N® 125 N® HISTORIA
DIA6N0STIC0: 0.0.
0.1.
Olftuccmft congênito
..GlaRccma ftongfaito
EVOLUCION AV. Y RO. U  p erfecta  correlacldn  entre 
amboa o lo s imnide la  anaricidn de ambliopla
O.D.
EDAD OIAONOSTICO .j
EDAD NORMALIZACION RO.j 
EDAD ACTUAL 4 ^Ros
5 meses
5 meses
0. D.
0. I . .
0. D. 5 mcsep
0 .1___________
0.1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 9 12Afos) 2 3 4 5
50
1
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/B 
1/0 
1/10 
1/20 
B '
40 
30 
20
l O F ^
F.O. Y 
PAPILA G) & £ 5
t ï
J .4REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA P ersisten c ia  de ligam ento pectineo Idem.
0. CORNEAL 12'5  am. 12' 5 am.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal
VISION
BINOCULAR
C R. N. 13
C. R. A. □
SUPRESION 
FUSION 13
□  O.D
□  O.I ESTEREOPSIS 6üü—DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O.D5m&ae&_O IA m eaw C O N  HIPERTENSION Y DF o OF TRAT CHABfl.1
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B 12 PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMENTO B  11
L. 2 /3  VISION BINOCULAR i l. 2/3
C. 1 SI 0  NO □  I C. 1
A.V.
431
CASO N® - 1?.ft N" HISTORIA
DIA6N0STIC0: O.D. Norm al EDAD OIAONOSTICO
O . I .  Glaucoma cwigénito
I 0. 0.
1 o. I . 4 afios
EVOLUCION A.V. Y RO. Se profudc ambliopla profunda 
en O .I.__________________________________________
O.D.
EDAD NORMALIZACION P O. 
EDAD ACTUAL 8 aHos
O. D. ---------------------------------
0. 1. 4 anos. 1 mes
0.1.
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Con la  oclu siôn  no mejora durante 
un afio de tratam im to F ij . in e s ta b le , no macular
Restos mesodérmicos en e l  dngulo Id e m .GONIOSCOPIA
11 mm.D. CORNEAL
P liegues en descemetALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal, T est 4 D p o s itiv o Normal
VISION
BINOCULAR
□  OD 
0  O.I ESTEREOPSIS NO qe ARCO
SUPRESION 
F U S IO N  □
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O .D ._ o
RO. CON TRATAMIENTO □
L. 1 
C. 1
A.V.
0 .1 4 1 1  ag<OON HIPERTENSION Y D E L M s L D E  TRAT REHABILITADOR
SIN TRATAMIENTO Q  l 6 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  17
VISION BINOCULAR l l. Percibe
AV \
SI D  NO Q  I C. P e rc ib e  y  P.
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CASO N® 1?7 N® HISTORIA 41 .870
OIAONOSTICO; 0.0.
O.I.
Glaucoma cwigénito EDAD OIAONOSTICO
0. D. 7 meses
Glaucoma congênito
I o. . 
I 0. I 7 meses
EVOLUCION A.V. Y RO. A m hUnpfa l i g e r a  f l.D .
0.0.
EDAD NORMALIZACION P 0 . ] °  °  7 meses
10 meses
EDAD ACTUAL 4  aflos
0.1.
A.V. PO. 2 3 5 6 7 9 IP aAds 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1 /3
1 /4
1/B
1/B
1/10
1/20
B
fO . Y 
M P IU • s i s |
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla l ig e r a ,  
F ij .  fovea l
O clusién 01/OD 15/ I  dla durante 1 mes, 
penalizaciôn  lig e r a
GONIOSCOPIA I r i s  de in serciô n  a lta Idem.
0. CORNEAL 16 irnn. 15 mm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal
VISION
BINOCULAR
C. R. N. B  
C R A. □
SUPRESION 
FUSION Q
0  O.D. 
□  O.I. ESTEREOPSIS 100” PE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O.DKLmeseaO.I.XjneaesCON HIPERTENSION Y DE JUmesDE TRAT EHABILI
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  13 PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMENTO Q H
L. 1 /4  VISION BINOCULAR i l .  1/4
1 /2  SI H  NO O  I c. 1/2
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CASO N® - 128 N® HISTORIA 42 . 665:
OIA8NOSTICO: 0 .0 .  G la u c o m »  ç o n g é n i t o  
Q I  G la u c o m a  c o n g ê n i t o
J o. D 
1 0 . 1
EVOLUCION A V. Y RO. Se produce ambliopla profunda 
por anisometropia y le s ié n  orgAnica___________
0.0.
EOAO OIAONOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO. j  °
I O. I
EOAO ACTUAL 6 afios
2 anos
2 anos
3 ados
2 aHos
0.1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 9 12Atosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1 /4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
I I
î
FO. Y 
PAPILA
V Oçd
T
z  > « ô
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla profunda, f i j .  fo v ea l, len ­
t i l l a
O clusién durante 6 meses OI/OD,
1 m es/l d la , luego sig o  2 meses mds 
o c lu sién . laca_______________________
GONIOSCOPIA P ersisten c ia  ligam ento pectineo Idem.
D. CORNEAL 12'5  irnn. 11» 5 mn.
ALTER. OFTAL.
Sinequias de v îa s  de c r is ta l in o  in fe ­
r io r  a la  6 (p o ster io r )
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal, t e s t  4 D p o s it iv o
VISION
BINOCULAR
c R N (3
C R. A □
SUPRESION
FUSION □
□  0.0
□  0.1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES DE O.D. I .2 _ a û û i  CON HIPERTENSION Y DF i  aflo %  TRAT. REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO ( 3  13 P 0  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S
1 /8  VISION BINOCULAR i l . i
AV 1c. 1/4 SI □  NO S  l e  1A.V.
434
42.75712Q -  N° HISTORIA 
Normal
CASO N' 
0IA6N0STIC0: 0 0.
O. 0.EDAD DIA6NOSTICO
Glaucoma i n f a n t i l O. 0.
EDAD NORMALIZACION PO 3 ' 5 afiosEVOLUCION A.V. Y RO. Por l a  t a r d i a  a p a r i c i6 n  d e l 
glaucom a no se  p ro d u ce  l a  a m b lio p la ___________
O.D.
EDAD ACTUAL 7' 5 afio3
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
R estes de t e j id o  m esodérm ico, 
A ngulo IVGrade IVGONIOSCOPIA
12 mm.D. CORNEAL
ALTER.OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Norm al Normal
□  O.DVISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION S
ESTEREOPSIS -32IL DE ARCO
Ü _ 0  I  i_m cs_C G N  HIPERTENSION Y O E _ o _ _ O E  TRAT REHABILIIADO
PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  12
VISION BINOCULAR l . i
n  I - ,  A.V.
SI S  NO □  c. 1
RESULTAOO FINAL OESPUES OE O.D
RO. CON tratamiento □  SIN TRATAMIENTO C3 12
A.V.
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CASO N® 130 N® HISTORIA 4 3 .165
DIAGNOSnCO: O.D.
0.1.
EVOLUCION A.V. Y RO
Glauccma congênito EDAD DIA8N0STIC0
J 0. D. 1 me.se.q
I 0. I. 1 meses
fllaiirmifl congAnitn
La A. no se produce por la  
evoluci6n sim ila r  de ambos o.jos________________
0.0.
I o. D___ 2 aBos-
EDAO NORMALIZACION PO. j  ^  ^ g aHo3
EDAO ACTUAL 4*5 aflos_______________
0.1.
AV. PO. 1 2  3 4 5 6 7 6 9 IZaAosI 2 3 4 5 6 8  9  12
1
2/3
1/3
1/4
1/6
1/S
VIO
1/20
B
i
i l
{
F.O. Y 
PAPILA V -Ü% >a*)_
REFRACCION
° ." ’
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
Grado IV
I r i s  de in sercid n  a lta Id e m .
D. CORNEAL 15 mm. 15 mm.
ALTER. OFTAL. P liegues en descemet Id e m .
ALTER.
S IS TE M .
MOTILIDAD Normal Normal
VIS IO N
BINOCULAR
c R N. B  
C R A □
SUPRESION 
FUSION 13
□  O.D
□  0.1 ESTEREOPSIS 60" oE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O .D . I . a f i o  0 1  i  a f io  CON HIPERTENSION Y D E _ _ _ Q _ O E  TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  11 PO. CON TRATAMIENTO □  SN TRATAMIENTO S *  1
L. 1/2  VISION B INO CULAR i l. 1/2
C l SI B  NO □  I c. 1A.V.
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CA90 N® _ _ L 3 L  N® HISTORIA 4 3 .  l6 7
«AeNOSnCO! o o. manrewa mngAnltn 
0 .1. -.glawcoB* congênito
EOAO OIAONOSTICO 0. D .. .l.ffigagsI o .1 o . I . 3 meses
EVOLUCION A.V. Y RO. La buena evoluci6n y p e r fec ta 
sim etria no produce ambliopla__________________
0.0.
EDAD NORMALIZACION RO.-j 
EOAO ACTUAL 5 aRos
0. 0. 
0. 1. .
3 meses
3 meses
0.1.
A.V. I  PO. 2 3 4 5 6 7 9 12aAos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2 / 3  
1/2 
1 /3  
1 /4  
1/8 
1/B 
1/10 
1/20 
B '
50
40
m e
î i
FO. Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
Restos mesodérmicos 
Angulo Qrado IV Idem.
D. CORNEAL 13 mn. 13 mm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal
VISION
BINOCULAR
c. R. N. B
c R. A. □
SUPRESION
FUSION B
□  0.0.
□  0.1. ESTEREOPSIS ..3P_ DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0  D .3_m eaeg .0 I  J u m ta rfO N  HIPERTENSION Y DP Q DF TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  *6 PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIEVTO □  12
I L. 1 VISION BINOCULAR i l . i
V 4
1 c. 1 SI S  NO □
AV. AV. c. 1
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CASO N® 1-32 N® HISTORIA ____ A3. 372
DIA6NOSTICO; 0. 0. Plaucomft con gén îto
0.1 Glaucoma co n g ê n ito
EDAD DIA6N0STIC0 0. 0. 9 mesesJ . D1 0. I 9 mesea
EVOLUCION A.V. Y RO. S e  p r o d u c e  a m b l i o p l a  m o t o r a  en  
am bos  o j o s  y  f u n c i o n a l  O .P .______________________________
0.0.
I 0. D. 3*5 afios
EDAD NORMALIZACION PO. j  ^  ^ 2 ' 5 anos
EDAD ACTUAL anos________________
0.1.
2 /3
1/2
1 /3
1 /4
1/6
1/8
1/10
1/20
c o l o r  c i a n ô t i -  
c o  e n  v e n a s  am boi 
o j o s
c o l o r  c i a n i t i c o  
e n  v e n a s  am bos  
o j o sPAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Ambliopla motora y fu n c io n a l Ambliopla motora
Restos mesodérmicos en Angulo 
Grado IV , con vasos en Angulo
Restos mesodérmicos en Angulo 
Grado IVGONIOSCOPIA
0. CORNEAL
H ipotensién marcadaALTER OFTAL
ALTER.
SISTEM.
Telangectasias genera lizadas congéniti Idem.
CC + 0 nistagmus la te n te , que bloquea 
CC + 15 disociando -p  en reso rte  iz q u i  
domina 0 .1 .
n addiiccién y convergencia 
rda h o r iz o n ta l, frecuenciaMOTILIDAD
am plitud
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FU S IO N  □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O D 2 anos 0.1?. a«ns. CON HIPERTENSION Y D E __ q_DE TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO GD 2 - 3  PO. CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO Q  1 4
P e r c i b e  VISION BINOCULAR I L . 1 /6
AV T
P e rc ib e  SI D  NO B  l e .  * /3-  j :
138
CASO N® 133 N* HISTORIA
OIAONOSTICO; 0.0. Nonual__
ü s a . EDAD OIAONOSTICO
0. 1. Glaucoma .co ng ên ito_ _ _ _ _ _ _ _ _
EVOLUCION A V. Y RO Se produce ambliopla por 
anisonetropla_________________________________
. O.D.
EDAD NORMALIZACION RO.-I
I O. 1.
EDAD ACTUAL 5 aBos
J O. D--------------
I O. 1. 1 afio
O. D. -------------
1 afif»
0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 l2AAosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
50
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/B
1/K)
1/20
B
40
3a
20
10
I
F.O. Y 
PAPILA ô  ô
REFRACCION I I
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
O clusién  du ran te  6 meses OD/OI 
1 m es/l d la ,  la c a
Ambliopla media, 
F i j .  fo v ea l
GONIOSCOPIA R estes mesodérmicos, Grado IV Idem.
D. CORNEAL 11 mm. 13 nm.
ALTER. OFTAL. P lieg u e s  en descemet
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal, T est 4 D p o s i t iv o Normal
VISION
BINOCULAR
c R. N El
C R. A. □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D.
Q  0. 1. ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES DE 0 .0  Q _  0 .1. J  ««Q CON HIPERTENSION Y O E  OE TRAT REHABIIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  H  PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMIENTO B 13
VISION BINOCULAR i l. 1/2
SI o  NO Q  I c. 1
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CASO N® 134 N® HISTORIA 42 .740
DIA6N0STIC0; O .D . G la u c o m a  c o n g ê n i t o  
0  J G la u c o m a  c o n g ê n i t o
EDAD DIAGNOSTICO
0. D. .3 mesesJ . 
1 0 . I 3  m e s e s
EVOLUCION A.V. Y RO. L a  p e o r  e v o l u c i é n  d e  O .D .  y  
l a  a n o s i m e t r o p l a  a c o n s e .ja n  p r o f i l a x i s ______________
O.D.
I o . o.
EDAD NORMALIZACION RO. 4
I 0 . I .
EDAD ACTUAL 4  a n o s _________
0 .0 .  2 anos
3 a n o s
0. 1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 12Aftosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1 /4
1/8
1 /e
1/10
1/20
B
301
20
10
il
s a g
FO. Y 
PAPILA
REFRACCION
I tt
O c l u s i é n  O I /O D  7 / 1  d l a  y  lu e g o  p e -  
n a l i z a c i é n  t o t a l  0 . 1 . ,  l e n t i l l a ,  
f i j .  f o v e a l  n i s t d g m i c a
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
S e  i n s t a u r a  a  l o s  d o s  a n o s  com o p r o ­
f i l a x i s ,  l e n t i l l a ,  f i j .  f o v .  n i s t â g -  
m ic a
GONIOSCOPIA P e r s i s t e n c i a  l i g a m e n t o  p e c t i n e o Id e m .
0. CORNEAL 1 3 ' 5  mm. 1.3' 5 mm.
ALTER. OFTAL. R o t u r a s  e n  d e s c e m e t Id e m .
ALTER.
SISTEM.
CC -  1 5 ,  d u c c io n e s  y  v e r s i o n e s  n o r m a le  
m us h o r i z o n t a l ,  r e s o r t e  d e r e c h a ,  a m p l i  
i a r ^ . b l g g u e o  e n  p . p .m .  y  e n  e x t r e m a  d e
i n s u f i c i e n c i a  c o n v e r g e n c i a ,  n i s t à g -
MOTILIDAD u d  +  t r o v è r s i
,  f r e c u e n c i a  + ,  v e l o ç i d a d  +  r e g u -  
e r i é n ,  a  v e c e s  t o r t i c o l i s  a  l a
VISION
BINOCULAR
c R N Q  
C R A □
F U S IO N □
B  O.D □ 0.1 ESTEREOPSIS MO DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 .0 . J - E ^ O I  l ü ^ C O N  HIPERTENSION Y O E lfü S lO E  TRAT REHABILITADOR
PO . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  17 PO . CON TRATAMIENTO S  SW TRATAMIENTO 0  ^9
l . 1 /8  b  1/4  T 1 /4  VISION BINOCULAR i l .  i / 4  b  1/3  t  1/3
C. 1/4  SI □  NO B  l e .  1/3A.V.
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CASO N® 1?g N“ HISTORIA 4 7 .2 0 6
OIA6NOSTICO; 0.0.
0 1.
EVOLUCION A.V. Y RO
Glaucomm cnnefaitn EDAO DIAGNOSTICO
Glaucana rmgfnitn
I o. D. -2 . 
l o  i - 2
m es e a
mesea
Se proYQca amblinpia profun­
da par aniatwifitropfa________________________
O.D.
I o. 0. 13-m eaea
EDAD NORMALIZACKM P0.4I O. I.
EDAO ACTUAL A agoa
8 mesea
O.I.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 9 IPaAos 2 3 4 5 6 T 8 9 12
50
1
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/8 
1/8 
1/10 
1/20 
B '
40
30
20
10 iiii
FO. Y 
PAPILA O O Ô Ô
RFFRACCION
AMBLIOPIA y 
TRATAMIENTO
Ambllopla profunda, f i j .  fovea l 
in e s ta b le , postlmdgenes
O clusiôn Ol/OD a p a r tir  de lo s  3 &Hos 
15/1 d ia , a p a r tir  de lo s  4 aRos,
1 m es/l dIa, sigue en tratam iento
GOWOSCOPIA Restos mesodérmicos que cubren e l  ângulo Idem.
D. CORNEAL 14 ntn* 13 mm.
ALTER. OFTAL. P liegues en descemet Idem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal
Norm al
Test 4 D p o s it iv o
VISION
BINOCULAR
C. R. N. Q
C. R. A. □
SUPRESION 
FUSION □
0  0.0. 
□  O.I. ESTEREOPSIS
NO OE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 .0 . U mese^ . i  8 me segpN HIPERTENSION Y 0 E J _ 5 « £ 0 E  TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  13 PO. CON TRATAMIENTO □  SN TRATAMIENTO □  14
I L. 1/20  VISION BINOCULAR i l .  1/3
I c. 1/6  SI O NO a  I C. 1
441
CASO N"  1.16 N® HISTORIA 4 7 .1 2 2
DIAGNOSTICO: O.D.
0 1.
EVOLUCION AV. Y
Glaucoma congénito EDAD DIAGNOSTICO
Glaucoma congénito
I 0. D.
1 0. I.
4 m esea
4 meses
RO. EDAD NORMALIZACION PO. jI 0. I.
EDAO ACTUAL 1'5  anos
O. D. 1' S anos
3 anos
O.D. O.I.
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/B-
1/8
1/10
1/20
PAPILA o « «) (4 V T) C V
o  <0 o  W -H  oP.4J O U
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
No se ve por edema Idem.GONIOSCOPIA
D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO
□  o DVISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS . DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 0 a _ a M a _ 0  l  i_aauaCO N HIPERTENSION Y OE OE TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO S  SIN TRATAMIENTO □  25 PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □
I L B VISION BINOCULAR l . P t i s i s
^  ^ I c. B SI □  NO Q  c. P t i s i s
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CASO N® 137__  N® HISTORIA
OIAQNOST1CO: O.D.  K f iH D i l .
■A7.18A EDAD DIAGNOSTICO 4 ftfio8
0.1. Glaucoma congénito
EVOLUCION A V. Y RO. Am hUftpfa prnfim H ft p n r  animn  
metropla y le s i6 n  orgânica______________________
EDAD NORMALIZACION PO. 
EDAD ACTUAL 7 affng
J  O. D.
1 O. I.
» 0 . ] °  °  4  a H o s
0.0. 0.1
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/B-
1/B
1/10-
1/20
PAPILA
REFRACCION
la  oclusi6n del ojo d irec to r durante 
6 meses no proporciona mejorfa por po 
s ib le  lesidn orgânica
Ambliopla profunda 
F i j .  parafoveal
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Grado IV , restos mesodérmicos que 
ocluyen e l  ângulo en alguna zonaGrado IVGONIOSCOPIA
13'5 mm.12 mm.D. CORNEAL
ALTER. OFTAL. Pliegues en descemet
ALTER .
S IS TE M .
Normal, te s t 4 D positivo NormalMOTILIDAO
□  O.D.V IS IO N
BINOCULAR
ESTEREOPSIS CE ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0.0. J ? ______ 0 ! 4 »«os çqn HIPERTENSION Y O E Î« l£ _ O E  TRAT REHABILITADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO BlS PO. CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIEMTO □  14
AV.
VISION BINOCULAR
SI □  NO CB AV.
L. B
C. B
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CASO N® 118 N® HISTORIA 47.147
DIAGNOSTICO; O.D. f i l a u n t m a  i n f a n t i l  
0 1 Glaucoma in f a n t i l
EVOLUCION A V. Y RO. _________________
EDAD DIAGNOSTICO 0. D. 2 ano sJ  o. 1 o. I 2 afios
EDAD NORMALIZACION R 0
EDAD ACTUAL h aHng
O. D. 1 anos
O. I. 3 afios
O.D. 0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 l2AAosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
-C-l ^ O f
F O . Y 
P A P ILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Prismas para compenser to r t ic o lis  y ob 
tener m ejoria de la  A .V ., F i j .  fov. 
nistâgmica
Idem.
GONIOSCOPIA Restos mesodérmicos en e l ângulo Idem.
D. CORNEAL 15 mm. 15 nm.
ALTER. OFTAL. Roturas en descemet Idem.
A L T E R .
S IS T E M .
listagmus v e r t ic a l en resorte , a rr ib a , 
ritmo regular con zona de insercién y 
lerecha, mentén recto , cabeza recta
implitud y  frecuencia 44-, velocidad 44-, 
I Loqueo en levoversiôn, to r t ic o lis  caraM OTILIDAO
V IS IO N
BIN O C U LA R
c R. N. B  
C R A □
SUPRESION 
FUSION Q
□  0 0 
B  0.1 ESTEREOPSIS JSû  DE ARCO
RESULTAOO F IN A L  OESPUES OE 0  0  i  ân.o . .O . I  l . a f to _ C O N  HIPERTENSION Y O E _ _ _ _ _ OE TRAT REHABILIIAOOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO C 3 1 0  P O  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  11
J L, 1/6 B 1/3 T 1/3 VISION B IN O C U L A R  j l . i /6  b 1/3 t  1/3
1 c. 1/6 SI □  NO H  I c. 1/6AV.
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0. D.
0. I . .
-7  aflos
O.I. Normal
EVOLUCION A.V. Y RO. lA tardfa  apart p.idn de la  
hiperpresidn no provoca ambllopla___________
0.0.
EDAD NORMALIZACION RO.
Q anos
I 0 D. 7 anos 9 meses 
^ ° 1 o . i_______________
EDAD ACTUAL
0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 I2 aAos 2 3 4 5 6 8 9 12
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/8
1/K)
1/20
B
50
40
30
20
10
I
i
fo. y
M P IL»
F is io ldg ia F is io l6g ica
REFRACCION I «
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
Abierto Grade IV , sinequias irid ia n a s  
a n iv e l del ângulo
Grado IV
0. CORNEAL 12 irni. 12 mn.
Defoimada la  pupila por la s  m u ltip les  
sinequ ias, con zonas de a tr o fia  i r i -  
diana 
XI
ALTER. OFTAL. o v r i I n ­i , catarata p e r ifé r ic a  traumâtica
capsular anterior-------------------------------
ALTER.
SISTEM.
MOTILIOAO Normal Normal
VISION
BINOCULAR
C. R. N. 0  
C R A □
SUPRESION
FUSION Q
□  O.D.
□  O.I ESTEREOPSIS —3ÊÜ OE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 0 9 m esesO 1___
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  12
CON HIPERTENSION Y O E __Ç L DE TRAT REHABILIIAOOR
PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMENTO E  15
A.V. I
1 /2
1 /2
VISION BINOCULAR
SI Q  NO D A.V.
L. 1
c. 1
445
CASO N® - -  140 N® HISTORIA A.'i. 110
ülauroma rongéni to
-G laucana c o n g é n ito
DIAGNOSTICO: O D.
0.1.
EVOLUCION A.V. Y RO. amh1-ir»pfa p m funH a
p o r  â n im r m m T r o p fa ___________________________________________
O.D.
EDAD DIAGNOSTICO
0. D. 5 m eses
0. I .  5 m eses
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION P O ^ ^   ^ g meses 
EDAD ACTUAL 4 anns_______________
meses
0.1.
A.V. I  PO.
1
2/3
1/Z
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
F.O. Y 
PAPILA
1 2 3 4 5 6 7 9 12AAosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
i l
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn OD/OI 1 mes/l d ia  9 meses, 
penalizaciôn lig e ra  3 meses
F i j .  foveal, 
ambliopia profunda
GONIOSCOPIA Persistencia ligamento pectineo Idem,
0. CORNEAL 1 1 * 5  mm. 14 mm.
ALTER. OFTAL Pliegues en descemet Idem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO N orm al, tes t 4 D positivo Normal
VISION
BINOCULAR
c R. N. Q  
C R A □
SUPRESION 
FUSION 13
□  0 0 
Q  0.1 ESTEREOPSIS .NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O .C ^ J n e s e s _ o . i9 jn e s e s C O N  HIPERTENSION Y DE 1 _ ^ D E  TRAT REHABILIIAOOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B 9 P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  *2
L. 1 VISION B INO CULAR i l .  1/2
c. 1 SI □  NO 0  I C. 1A.V
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CASO N® l i l  N® HISTORIA AS.OQA
DIAGNOSTICO: O.D. N o m a l___________________
O . I .  nianr.cma cong6n.ito----
EDAO DIAGNOSTICO
EVOLUCION A.V. Y RO. Se produce amblinpTa prnfnnHa
JBpr. .Miiaflmetroplft  ______________________
EDAD NORMALIZACION RO.-I
I 0. I.
EDAD ACTUAL A aftos______
I O. D---------------------
1 0. 1. 1 nigsea
0. D.
3 '5  meses
0.0.
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/B 
1/B 
1/10 
1/20 
B •
PAPILA
REFRACCION
Ha sido tratado a la  edad de & anos pe 
ro sin sistem dtlca, 2 dlas a la  sentana 
de oclusidn. A los 3 afios oclusién  
1 mes/l d ia  OP/OI durante 1 aRo_______
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  foveal
Restos mesodérmicos en e l ângulo 
Grado IV
Grado IVGONIOSCOPIA
12 im.D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Normal, tes t 4 D positivoMOTILIDAO
VISION
BINOCULAR
□  O.DSUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS NO DC ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 .0 . _ f l  O .I.aiiaaosCON HIPERTENSION Y O E l_M a_O E  TRAT REHABILIIAOOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  13 PO. CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO 0 * 3
L. 1/2 VISION BINOCULAR i l .
SI □  NO S  I C.
A.V.h :;'/
1 /3
1 /3
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CASO N® l i 2  N® HISTORIA A A .7 0 1
CMAONOsncOi C D. Nomal ___________
0 1 G laucom a c o n g é n ito
EVOLUCION A.V. Y RO. ____________________
EDAD DIAGNOSTICO I 0  0.1 0. I 2 aBos
EDAD NORMALIZACION RO. j  
EDAD ACTUAL 8 afios
0. D. 
0. I. 5 aRos
0.0. O.I.
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/3
1/B-
1/10
1/20
PAPILA
REFRACCION
Uclusi^n duranLe (j meses sin mejora 
se abandons tratam iento por edad y 
lesldn orgânica
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Vasos y restos mesodérmicos en e l 
ângulo, procesos irid iano s  e i r i s  de 
implantacidn a lta
Grado IV , testantes procesos irid iano s  
muy pigmentadosGONIOSCOPIA
D. CORNEAL
Depôsitos en c ris ta lo idesALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Sindrome Sturger-Weber
MOTILIDAO Jormal, te s t 4 D positivo Normal
□  0 D
□  0.1
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES DE O .D ._o_ _ _ _ O .I.U a fio a  CON HIPERTENSION Y OF 6 mesef f  TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B
VISION BINOCULAR i l . b
SI □  NO Q  I C. B
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CASO N ®  14.1 N® HISTORIA 4 4 . IS S
DIAGNOSTICO: O.D.
0.1.
EVOLUCION AV. Y RO.
Glaucoma rxmgfenltn EDAD DIAGNOSTICO
0. D l  afig1  
1 0. 1 1 afin
Glaucoma cnngfn ifj
EDAD NORMALIZACION P 
EDAD ACTUAL 10 aflns
I O. D. ? 1 afio 
• ° 1 o . I . 7 aHoa
0.0. 0.1.
A.V. RO. 1 2 3 5 6 7 9 12aAo s1 2 5 4 5 6 T 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8
1/8
1/10
1/20
B
50
40-
30i
20
10
rÿ- l
S
F.O. Y 
PAPILA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn OD/OI 1 mes/l dia durante 1 
aRo, se abandons tratamiento por edac
F i j .  foveal, 
ambliopia profunda
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL 14' 5 mm. 14'5 mm.
ALTER. OFTAL. Pliegues en descemet Idem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO
CC -  15, insu fic ienc ia  de convergencia 
normales
domina O .D., ducciones y versianes
VISION
BINOCULAR
c. R. N. H  
C. R. A. □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D.
B  0.1 ESTEREOPSIS
NO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 .0 __ 2_ _ _ O.t^.i  ago çqn HIPERTENSION Y DF i  aRo DE TRAT REHABILIIAOOR
RO. CON TRATAMIENTO 03 SIN TRATAMIENTO □  l8  RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIEdTO □  l6
L. 2 / 3  VISION B INO CULAR i l . i / g
c. 2 / 3  SI □  NO B  I c. 1/8
A.V.
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CASO N®  M 4  N® HISTORIA 4 4 .6 6 0
DIAGNOSTICO: O.D. Glaucoma co n g é n ito _______________
0 .1. Glaiir.fma rn n g fn iT o _______________
EVOLUCION A V. Y RO. P o r la  d l .q t in ta  p re a lA n  QP-OI 
ne p rovoca  an l.qom e trop la  v  es trab iam o___________
0.0.
EDAD DIAGNOSTICO J  0. 0.1 0. I .  .
1 0  m e .s e  a
10  m e a g g
EDAD NORMALIZACION PO. j
I 0. I.
EDAD ACTUAL /| aHoa____
0. D. 11 m esea
11 meaea..
0.1.
2/3
1/%
1/3
1/4
1/B-
1/B
1/K)-
1/20
PAPILA
REFRACCION
* ‘ ‘ ® ■ - a .  . .  A -1 A 4 a a a . >aaa-
F o r la  a n is o m e tro p ia  y  e l  es tra b ism o  ; e r e a l iz a  o c lu s iô n  1 sémana/1 d ia  01/01 
p e n a liz a c iô n  de le jo s ,  se sospecha a m il io p ia  se hace p r o f i l a x is  
f i j .  fo v e a l
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Idem.P e rs is te n c ia  de lig a m e n to  p e c tin e oGONIOSCOPIA
D. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
A LTE R .
S IS T E M .
/ i e j o s  +5 
^c e rc a + 2 0
e rs io n e s  no rm a le s , se re a l lz a n  dos ope 
L +5 
C +7
Domina 0 .1 . ,  du cc iones y  i 
ra c io n e s  d e l h i l o  sobre nMOTILIDAO c to s  m edios a 14
V IS IO N
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION □
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 0  lO m e s e s  n i i o m e s e s çoN HIPERTENSION Y OE OE TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO E l  15 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0
1 /2
/2
VISION BINOCULAR
SI □  NO S
AV.
2 / 3
2 / 3
450
CASO N® _ 1 4 5 ___ N® HISTORIA A?- 54 3 ____
DIAGNOSTICO: O.D.  G la ucctna co n g én i t o
0.1. Glaucoma cong6nito
EVOLUCION A.V. Y RO _______________________
EDAD DIAGNOSTICO
tOAD NORMALIZACION RO 
EDAO ACTUAL 3 ^ 0 0 *_
J o. D. 3 meses
1 o. 1. - 3 -
O. D. _ > A ™ c s e s_  
0. 1 lj"£ses
O.D.
Ü 3
2/3
1/2-
1/3
1/4
1/8
1/8
1/10
1/20
oW Grandes plaças de cç 
r o id lt is  en parte  
superiorPAPILA
REFRACCION
Se indica como p ro fila x is  la  oclusi6n 
durante 3 meses OI/OD 1 sémana/1 d ia , 
penalizaciôn 0 .1 .
Se supone ambliopia por anisometropia 
F i j .  foveal inestable
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
Normal Normal, te s t 4 D positivoMOTILIDAO
B  O.D 
□  0.1
VISION
BINOCULAR
ESTEREOPSIS ...ÜP.. DE ARCOSUPRESION 
FUSION □
RESULTAOO FINAL OESPUES OE Q 0 lOmeses n I 9  meseÇQM HIPERTENSION Y OFi afio nF TRAT lEHABIU
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  l6  PO CON TRATAMIENTO O  SN TRATAMENTO H  17
No ha colaborado
VISION BINOCULAR
SI O  NO B  ?
A.V. No ha colaborado
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CASO N® _ u û _  N® HISTORIA A 7 .7 8 7
DIAGNOSTICO; O.D. R lancom a c o n g é n itn
0.1 . G la u c a n a  c o n g é n ito
EDAD DIAGNOSTICO 0. D. 6 mcaea
ûjneaes..
EVOLUCION A V. Y RO. Se produce a m b lio p ia  p o r  a n i-
aaaetcQpia y  leaiôn ore^nica. en.Q.JD.__________
O.D.
EDAD NORMALIZACION P 0. 
EDAD ACTUAL 4 anos
J  
1 0. 1 
I 0. D. 18 meses 
1 0.1. l8  meses
0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 12Aitosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
40
30i
20
10
GC.
%
%
FO. Y 
PAPILA ô  ô
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F ij .  fo v ea l, 
ambliopia profunda
Oclusiôn OI/OD 3 semanas/l dia durante 
6 meses, penalizaciôn  le jo s  0 .1 .
GONIOSCOPIA P er siste n c ia  ligamento pectineo Idem.
D. CORNEAL 14'5 mm. 1 4 '5 mm.
ALTER. OFTAL. P liegu es en descemet Idem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal Normal, t e s t  4 D p o s itiv o
VISION
BINOCULAR
c R N. I2U 
C R A □ FUSION □
0  O.D 
□  0.1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O.D.i.8 mesesQ I i8mese<QN HIPERTENSION Y D E______ DE TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO O l3  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  11
A.V.
1/3
1/3
VISION BINOCULAR
SI O  NO Q
AV.
L. 1/2
C. 1/2
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CASO N® 147 N® HISTORIA 4 7 .8 9 6
DIAGNOSTICO; O.D. Glaucoma co n g é n ito _____________
Q I  Glaucoma co n g é n ito ______________
EVOLUCION A.V. Y RO. La ig u a l  e v o lu c iô n  de la  P.O.
en ambos o lo s  no provoca a m b lio p ia
0.0.
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO. 
EDAO ACTUAL 4 anos
0. D. 7 m esesJ o. .
1 0. I. 7 meses
0. D. J1  meaea 
o. I. 11 meses
0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 12AAosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3 
1/2 
1/3
1/4
1/B 
1/8
1/10
1/20
B
10
FO. Y 
PAPILA
REFRAOCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
Restos mesodérmicos en e l ângulo, 
Grado IV
Idem.
0. CORNEAL 13 mm. 13 nm.
ALTER. OFTAL.
ALTER. 
SISTEM.
MOTILIOAO Normal Normal
VISION
BINOCULAR
c. R. N. 0
C R A. □
SUPRESION
FUSION B )
□  O.D
□  0.1 ESTEREOPSIS 60"_ DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 0 um eaea.O Iiim eaesG O N  HIPERTENSION Y OE. Q DE TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  11 PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO C3 1 1
A.V.' j :  :
2 /3 VISION BINOCULAR
SI CB NO O
A.V
2 / 3
1
453
CASO N® ü 8   NO HISTORIA 48.646
DIAGNOSTICO: 0 D. Glaucana congénito_____________
0 1  Glaucoma congénito_____________
EVOLUCION AV. Y RO. Al evolucionar la  P.O. ie u a l  
en ambos o ioa . penaamoa hacer p r o f i la x is  de am-
EDAD DIAGNOSTICO J °  °1 0. I .
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION RO. 4I O. I. .
EDAD ACTUAL 4 afios______
1.1 m eses
1.3 m eses
b llo p fa  por microestrabismo
0.0. 0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 12Aftosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
FO. Y 
PAPILA
REFRACCION 7 '°
T"* i " ’
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn 3 d ia s /l durante 3 meses 
OD/OI, penalizaciôn lig e ra F i j .  foveal
GONIOSCOPIA
I r i s  de inserciôn a lta ,  
Grado IV Idem.
0. CORNEAL 14'5 mm. 14 '5  mm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM
MOTILIOAO Normal, te s t  4 D p o s it iv o Normal
VISION
BINOCULAR
c R N S  
C R. A. □
SUPRESION
FUSION ( 3
□  0 0
0  0 .1 ESTEREOPSIS
SI
RESULTAOO FINAL DESPUES DE Q .D i^neses .Q  I LtosegÇQ N HIPERTENSION Y D E______ OE TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  14 P0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 5
A.V.
2 / 3
1
VISION BINOCULAR
SI 0  NO □
AV.
1/2
1
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CASO N® 14Q N® HISTORIA 4 H.6 9 O
DIAGNOSTICO: O. D. 
0.1, 
A.V. Y
Glaucoma congénito EDAD DIAGNOSTICO
J O 0. 3 m eses
i  o. I .  3 meses
Glaucoma congénito
EVOLUCION  RO. Aunque l a  P.O . evo luciona fa -  
vorablem ente en ambos o ies  l a  p e rs is te n c ia  de un 
edema cornea l b i l a t e r a l  im pide içeyor A .V .
I O. D.
EDAD NORMALIZACION PO. 4
I O. I.
EDAD ACTUAL 1 afios______
9 meses
13 meses
0.1.
A.V. PO. 2 3 5 6 7 9 12Afiosl 2 3 4 5 6 7 9 12
1
2/3
1/2
t / 3
1 /4
1/6
1/8-
1/10
\/Z0
B
50
40
30
20
10
I I i i
FO. Y 
PAPILA
«> o «Il
o  c
•H -HV) b/]
REFRACCION o  o
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Am bliopia o rgân ica Ide m .
GONIOSGORA
D. CORNEAL 14 nm. I l  m m.
ALTER. OFTAL. Edema de c 6 m e a  menos in te n s e  que en 0 .1 .
Edema de c ô m e a  p e r s is te n te
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal Normal
VISION
BINOCULAR
C R N. 0  
C R. A. □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D,
P  0.1 ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE Q D 9 m e s e s  O U 3 m e se sQON HIPERTENSION Y D E L U D E  TRAT REHABILIlAg
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 13 1 2  PO CON TRATAMIENTO B  SIN TRATAMIENTO □
A.V. ■
1 /6
1 /6
VISION BINOCULAR
SI □  ? NO □
A.V.
1 / 6
1 / 6
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CASO N ° 1 5 0  N® HISTORIA 4 9 . 0 6 5
DIAGNOSTICO: O .D .  G ln i jr .Q m n  c o n g é n i t o
O I  Gloucomo c o n g é n ito
EDAD DIAGNOSTICO J 0 D. __Z_XinQS
1 o I 2 a n o s.
0. D. 2  anos
EVOLUCION A.V. Y RO. Lo O nisQ tliet r o p iQ y m gypr NORMALIZACION PO j Q J 2  anos
le s io n ,  o r g a n ic f i  p ro v o c n n  n m h l io p ia  p r n fn n d a ..O .P .EDAD ACTUALS anps  _________________
q u e  no se r é c u p é r a  g q g j
AV. PO. 2 3 5  6 7 9 12 ANOS 2 3 5 7 8 9 12
1
2 /3
1/2-
1/3
1/4
1/6
1/8-1
1/10
1/20
B
50
4 0
30
20
10
FO. Y 
PAPILA
O'
o
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A m b lio p ia  p ro fu n d a , f i ) ,  fo v . in e ^  
t a b le ,  l e n t i l l o
O c lu s io n  1 m es /l d ia  O l/O D  d u ran te  
1 ono
GONIOSCOPIA P e r s is te n c ia  l ig a m e n to  p e c t in e o Id e m .
D. CORNEAL 1 4 1 2 ,5  mm.
ALTER.OFTAL. R o tu ra s  en descem et
ALTER
SISTEM
C a r d io p a t io  c o n g é n ito , p e r fo râ t io n  O stium  prim un
MOTILIDAO
CC -  1 0  in s u f ic ie n c ia  c o n v e rg e n c ia  
n istogm us p e n d u la r , h o r iz o n t a l ,  am( 
a u lo r  s o lo  cuando f i i o  e l  O .D .
d u cc io n es  y v e rs io n e s  n o rm a les , 
l i t u d  + + , f re c u e n c ia  + + + , r itm o  re -
VISION
BINOCULAR
C R N 0  
C B. A □
SUPRESION 
FUSION □
B  O.D 
□  0.1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O.D.
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO ® 1 4
L 1 / 2 0  VISION BINOCULAR
C 1 / 2 0  SI □  NO 0
A.V
0 1  ? CON HIPERTENSION Y DE J _ o n o DE TRAT REHABILITADOR
PO CON TRATAMIENTO D  SIN TRATAMIENTO B  1 1
L 2 /3
C.
A.V 1
456
CASO N® 1-51 N® HISTORIA 4 9 . 1 2 3
DIAGNOSTICO: O.D.  GloucQBa cQngénito EDAD DIAGNOSTICO
0.1. Glaucoma congénito
J o. D.
1 0. 1.
I 0. D.
3 meses
3 meses
3 meses
3 meses
la  l io e r o  anisom etropia EDAD ACTUAL 3 oRos
0.0. G .I.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 9 12aAosI 2 3 4 5 6 9 12
50
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/8
1/10
1/20
B
40
30i
20
10
FO. Y 
PAPILA
®OLm Q-ËIOCO
p ® -o O Otz> ®
" 3 "
® o o« Q. sr>cs CM
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  fov . , am bliopia l ig e r a  por 
la  p ro f i la x is
Penalizamos O . I . ,  a los dos orlos
GONIOSCOPIA P ers is te n c ia  ligam ento pectineo Idem.
D. CORNEAL 1 3 ,5  mm. 1 3 ,5  mm.
ALTER. OFTAL. Pliegues en descemet Idem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal Normal
VISION
BINOCULAR
c. R. N. B
C. R A. □
SUPRESION
FUSION 0
□  0 D
□  0.1 ESTEREOPSIS
60
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 D 3 mesesQî 3mesescmi HIPFRTFNRinN Y DP 1 ° » o nF TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO C l 0  PO. CON TRATAMIENTO □  SN TRATAMIENTO 0 T 0
A.V.
1 /3
1
VISION BINOCULAR
SI E l NO o
A.V.
L. 2 /3
c. 1
457
49 .257CASO N® _ J 5 2  -  N® HISTORIA
DIAGNOSTICO: O.D. Glaucomo congénito
0 1 Gloucomo congénito
EDAD DIAGNOSTICO
EVOLUCION A.V. Y RO. Lo mayor p re s io n  en O.P. 
provoca uno a m b lio o ia  pro fun da por on isom e- 
t r o p io  y p o s ib le  le s ié n  org^p^co
EDAD NORMALIZACION RO.-II 0. 1.
EDAO ACTUAL 5 onoS______
0. D. . 1 4  . ÜlflLS_
1 4  d l jO i .
0. D. 4 . 2  a n o s
I 
1 0. I .
3 .2  onos
0.1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8 9 I2aAos) 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/8 
1/B 
1/10 
1/20 
B '
s
EO. Y 
PAPILA
T ô n d ô d ë o jô  
o tr o f io  circum  
ambos o jo s , pa 
.das.
1 jp ic o  con >o
U ii
REFRACCIW hs. hv r—
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F ijo c io n  fo vea l in e s ta b le  
l e n t i l l a
Oclusiôn durante 1 aMo Ol/OD, 
1 mes/1 d ia , no mejora
GONIOSCOPIA P e rs is te n c ia  ligam ento  pectineo Idem.
D. CORNEAL 14 12
ALTER. OFTAL. Turbidez v itr e o  Pliegues en descemet
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO CC + 12, ducciones y versiones nor­males, convergencia ++
Domina O . I . ,  te s t  de 4 A p o s itiv o
VISION
BINOCULAR
C. R. N. □
C. R. A *3
SUPRESION
FUSION □
Q  0  D
□  O .I ESTEREOPSIS NO OE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 0 4  an o s  013-jga fisC O N  HIPERTENSION Y DFl  ado OF TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO 0  SIN TRATAMIENTO □  T7 PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO H  12
A.V.
VISION BINOCULAR
SI □  NO B
A.V
L. 1 /2
c. 1
CASO N» _ 153 N® HISTORIA 49.357
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DIAGNOSTICO; O.D.
0.1.
Glaucoma i n f a n t i l EDAD DIAGNOSTICO
0. D. 5- OfiPSJ  
1 0. I 5 gfloa
Gloucoiua in f a n t i l
EVOLUCION AV. Y RO. La ta r d io  o p o r ic iô n  de la  
h ip erp resiô n  im pide la  o p a r ic io n  de la  am bliop ia  edad actual 
profunda y l e s io n e s  orgôn icaS gg
EDAD NORMALIZACION PO. jI 0. I.
9 cMos_____
0. D 7.5.jaflQ8
7 .8  aPios
0.1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8 9 IpAftos) 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8
1/8
1/10
1/20
B
50
i s il
F.O. Y 
PAPILA
Jj2 _ H
o
o
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
L g ,p r e *e p ç ia , ta rd la .d f , la  h ip e rp re -  
sion impide la  ap a ric io n  de amb.pro 
funda,no obstante la  evoluçiôn d e l 
0 .1 .  provoca una dism inucion de AV 
°  los  8 anos
F i j .  fo v . ,  oclus iôn  OD/OI 1 mes/l 
durante 4 meses a p a r t i r  de los 8 
oMos, l e n t i l l a
GONIOSCOPIA I r i s  de in serc iô n  a l to Idem .
D. CORNEAL 12,5 1 2 ,5  mm.
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO CC -  15 ducciôn y versiones normal s, in s u f ic ie n c ia  convergencia, pendiente c iru g io
VISION
BINOCULAR
c R N. 0  
C R A □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D.
S  0.1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE OD 1 oBo 0 1 2 ,5  nUrflON HIPERTENSION Y DF1 ono DF TRAT REHABILITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  1 7  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIEXTO B  16
L. 1 VISION BINOCULAR i l . 1 / 2
c. 1 SI □  NO 13 I c. 1A.V.
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CASO N® 1 5 4  H® HISTORIA 4 9 . 4 0 9
DIAGNOSTICO: O.D. Gloucoma conflénito
0 1 Gloucoma congénito
EDAD DIAGNOSTICO 0. D. — 3  m e s e sJ  . 1 0. I 3 meses
EVOLUCION AV. Y RO.
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION PO. 4I 0. I.
EDAD ACTUAL 8 oFioS______
JL-5_
0.0. 0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 12Aftosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
Ü tT5-C
ûSm 
■ ^^0
F.O. Y 
PAPILA
£Q ro~1 £o l CA
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Prisma para vencer la  t o r t ic o l is  
pendiente de c iru g io
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 1 5, 5 mm. 1 5 ,5  mm.
ALTER. OFTAL.
Luxociôn de c r is to l in o  en câmaro 
v it r e o , ex trocc ion  c r is to l in o  odhe 
r id o  a re t in a  por bandas v itre a s
Luxocion to to l en comoro v itr e o ,  
no se extroe
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Nistogmus en re s o rte  h o r iz o n ta l iz  ritm o  re g u la r , t o r t ic o l is  coro o It
lie rd o , am plitud ++, frecuencia  ++, 
derecho, bloqueo en odduccion O.D.
VISION
BINOCULAR
c R. N. □  
C R. A. □
SUPRESION 
FUSION □
H  OD 
□  0.1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O .D ._ 5 ^
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 5  
L Percibe  
c. Percibe
A.V
. 0 1 _ _ _ 2_C 0N  HIPERTENSION Y DF2 onosŒ TRAT REHABILIIAOOR
PO CON TRATAMIENTO O  SIN TRATAMIENTO 0   ^2
VISION BINOCULAR i l .  1 /1 0  B 1 / 6  T 1 /4
SI O  NO 0  1 c . 1 / 1 0  1 / 6  1 /4
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CASO N® 1 5 5  N® HISTORIA 4 9 . 5 2 4
DIAGNOSTICO: O.D.
0.1.
EDAD DIAGNOSTICO
O. D. 3  oMosJ . .
1 0. I.
O I  ----------------------------------------------------  I 0. D. 5 oMos
EVOLUCION A V. Y PO Ln tini 1 o te r a lid a d  de cuodro EDAD NORMALIZACION P0 ] ___________
ptovoca owb.—por onisometropfa y la s i6 n  o i*a n ic o  edad actuai— 8 qflQS_________________
O.D. 0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6  7 9 12aAo s 1 2  3 4  5  6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8
1/8
1/10
1/20
B
£CS
t
i
trc r € e r  t r r r
î
FO. Y 
PAPILA
O'
o
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Postimagenes, f i ; ,  fo vea l in e s ta b le  
l e n t i l l a
Oclusiôn Ol/OO, 1 mes/1 d ia  duran­
te  1 a Mo
GONIOSCOPIA
Numerosos procesos ir id ia n o s  que 
ocluyen e l  ângulo en su to ta lid o d
Grado IV
Procesos ir id ia n o s
D. CORNEAL 14 mm. 12 ,5
ALTER. OFTAL. Pliegues en descemet Idem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal Normal, te s t  4 D p o s itiv o  «n 0 .1 .
VISION
BINOCULAR
c. R. N. (3
C R. A. □
SUPRESION
FUSION □
Q  0 .0 .
□  0.1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 D 2  oMos 01 Q CON HIPERTENSION Y DFV .S  oM#  TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 1 3 1 0  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 3
L. 1 / 1 0  VISION BINOCULAR i l . i
AV 1
c. 1 / 1 0  SI O  NO Q  I c  i
A.V.
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CASO N® 1 56 N® HISTORIA 49.772
DIAGNOSTICO; O.D.
0.1.
EDAD DIAGNOSTICO
Gloucomo in f a n t i l
1 0  D
I 0. 1
EVOLUCION AV. Y PO Ln u n i lo te ro lid o d  de l cuodro EDAD NORMALIZACION PO.
p rn v n r .g  am bliopia por onisom etropio V p o s ib le EDAD ACTUAL 5  oMos
1 5 an os
n
I 1 ,5 afios
les io n  orgânica O.D. 0.1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8 9 12aAos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
EO. Y 
PAPILA
Normal
REFRACCION
O O  
CM Os CM O'
O or> o 
_ ±  ± _
°  —or— ++ + ^  O
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn 1 mes/1 d ia  OD/OI durante  
6 meses
F ija c iô n  fo v e a l, 
sigue tra tam ien to
GONIOSCOPIA Grado IV , restos mesodérmicos
P e rs is te n c ia  ligam ento pectineo  
Grado IV
D. CORNEAL 12 13
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIOAO Normal, te s t  4 D p o s itiv o Normal
VISION
BINOCULAR
c. R. N. B  
C R. A. □
FUSION □
□  CD 
0  C I ESTEREOPSIS . NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O D _ D _ _ _ _ 0 1 1 . 5  CON HIPERTENSION Y DE   DE TRAT REHABILITADOR
PO. CON t ra ta m ie n to  □  SIN TRATAMIENTO 0 1 2  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO EU 6
L. 1 / 2  VISION BINOCULAR i l .  1 / 6
C l SI □  NO 0  I C. 1 / 6A.V
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CASO N® 1 5 7  N® HISTORIA 5 0 .1 3 5
DIAGNOSTICO: O.D. —Gloucom o—i n f a n t !  1
0.1. —Normal-------------------------
EDAD DIAGNOSTICO O. D. 6  a n o s
0. I ----------------
EVOLUCION A.V. Y RO La apaxlcion ta rd iq  deX 
g loucom o no p ro v o c a  a m b l io p ia  p ro fu n d a
O.D.
EDAD NORMALIZACION P 
EDAD ACTUAL 9  o n o s
I 0. D. 6» 9  nHns 
°  1 o . I .  _______________
0.1.
A.V. K l 2 3 4  5  6 t  7 8 9 IP aNos 2 3 5 6 7 8 9 12
1
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/6 
1/8 i 
1/10 
1/20 
B
50
40
30
20
10
FO. Y 
PAPILA o
REFRACCION
in o1X0»
o  o 
_JL___
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO F i ] ,  fo v e a l
O c lu s iô n  d u ra n te  6 meses O l/O D ,
1 m es /l d ia ,  p e n a liz a c iô n  lo c o  o jo  
d ir e c to r
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 15 mm. 1 2 mm,
ALTER.OFTAL.
P u p ila  deform odo rfie lonosis de i r i s ,  
h e te ro c ro m io , p lie g u e s  en descem et, 
e c tr o p io n  u v e a l
ALTER.
SISTEM.
MOTILIOAO Norma 1 Norm al
VISION
BINOCULAR
C R. N. E3
C R A. □
SURRESION 
FUSION 0
□  O.D.
□  0.1 ESTEREOPSIS ÔQ"_ DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 O .Q  m esea  0 I . _
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  13
L. 1 / 2  '  - VISION BINOCULAR
A.V.
c. 1
f i _  CON HIPERTENSION Y DE L _ ^ 4 E  TRAT REHABILIIAIX
PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1  3
SI O  NO O  I C. 1
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sn.399ASO N®  .158 N® HISTORIA
DIAGNOSTICO: O.D. __________________________________
O.I.  G laucom a. c o n g é n ito   ____
EVOLUCION A.V. Y RO. Se produce om b lio p io  per 
anisom et r o p ia  y nistogm us_____________________
O.D.
EDAD DIAGNOSTICO I 0. D 
I 0 I. 
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION PO 4I O. 1.
EDAD ACTUAL 4  onoS
2 meses
2 afios
O .I.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 12AAosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
I
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
40-
30-
20-
10-
Î
i i X !:
f-
FO. Y 
PAPILA
REFRACCION CVJ O  N  O
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
P enalizac iôn  to ta l  O.D. por e l com 
ponente la te n te ,  F i j .  fo v . n is to g -  
mico
L e n t i l lo
F i j .  fo vea l nistogmica
GONIOSCOPIA Grado IV , restos mesodérmicos
P e rs is te n c ia  ligomento pectineo  
Grodo IV
0. CORNEAL 12 1 5
ALTER. OFTAL.
ALTER
SISTEM.
MOTILIOAO
Nistogmus en re s o rte , amplitud y f 
componente la te n te , bloqueo en p .p . 
l^gero_tortfcal^s_jo_lo_^2qui_erda^__
ecuencio + , h o rizo n ta l derecho con 
. y en convergencia. A unos 109
VISION
BINOCULAR
c. R. N. S  
C R A □
SUPRESION
FUSION (3
0  O.D
Q  0.1 ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE O .D ._ Q  O I2 _ o fig s tO N  HIPERTENSION Y OEôm&s^DE TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON tratam iento □  SIN TRATAMIENTO 0  12 PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0
L 1/4  T 1 /3  B 1 /2  VISION BINOCULAR I l . 1 / 6  T 1/6  B 1/3
A.V 1 SI s  NO O
A.V 1
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CASO N® 159 N® HISTORIA 5 0 .9 7 7
DIAGNOSTICO: O.D.
0.1.
EVOLUCION AV. Y
Glnucoma c o n g é n ito EDAD DIAGNOSTICO
Glaucoma c o n g é n ito
10. D
I O. 1
RO. Se in s ta u r a  o c lu s  io n  como
- p r o f i l a x is  par g n is a m e tra p if l O .I» .
O.D.
I o. D.
EDAD NORMALIZACION PO.-jI 0. 1.
EDAD ACTUAL 2 ,5  afios
3 meses
3 meses
4 meses
6 meses
O .I.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8  9  IP aRos 2 3  4  5  6 7 8 9 12
1
2 /3  
1/2 
1 /3  
1/4  
1/6 
1/B- 
1/10 
1/20 
B H
50
4 0
301
20
10
i
ro. Y
PAPILA
S S .i'O  m
o ® T 3 0  O  C > ®
«
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
O c lu s iô n  3 d ia s / l  d ia  OD/OI como 
t ro to m ie n to  p r o f i l ô c t i c o , f i j . fo v , F i ) ,  fo v e a l
GONIOSCOPIA P e r s is te n c ia  lig a m e n to  p e c t in e o  Grado IV Id e m ,
0. CORNEAL 13 mm. 1 3 ,5  mm.
ALTER.OFTAL. P lie g u e s  en descem et Idem .
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO N o rm al, t e s t  4  D p o s i t iv o N orm al
VISION
BINOCULAR
c. R. N. □  
C R. A. □
SUPRESION 
FUSION n
□  O.D. ?
□  O .I. ESTEREOPSIS DE ARCO
RFSUITADO FINAI OFSPIIFS OF 0  D 4  m e s e s Q I 6_m e s e .s CQN HIPFRTFNSIQN Y DF j  0^0  DE TRAT RFHARIIITAD
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 1 3 1 0  PO. CON TRATAMIENTO □  SW TRATflVItENTO 0  ^
L. VISION BINOCULAR i l .
1 : SI o  ? NO □  ? AV.
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CASO N® _ J6 0  - N® HISTORIA --- 50 ,999 --------------------  ' n , A r u n ^ T u ^
DiAONOsncO: 0.0. Gioucomo «ecundorio a e s fe ro foqufO
O.i. Glaur.nmn AftcundotiQ n ftaferofoguio
EVOLUCION A.V. Y RO. La t .n r t l în  a p a r ic i6 n  de. la  
h i  p a rp re a i^ n  o c u la r  no  p ro d u c & _ a m b lio p la ------
0.0.
I 0. 0. 10 oRo*
I 0. I .  lO.jnfioa-
EOAD NORMAL,ZAC,ON PO. j  °  °  12 qflos
EDAO ACTUAL 13 qflos
O .I.
A.V. I  PO. 1 2 3 5 6 7 9 12aAosI1 12 13 M  5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8
1/8
1/10
1/20
B<
50
40-
30
20
10
I !
i
FO. Y 
PAPILA
I TM 0»
o |u
0»
s -
REFRACaON
m 04
cvTw 
* 0 l !
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GOIWOSCOPIA E xtracci6n  c r is ta l in o Idem,
D. CORNEAL 12 12
ALTER. OFTAL.
Ir id e c to fflia  t o t a l ,  es fe ro fo q u ia , 
c o ta ra ta  C .V . grade I Idem.
ALTER.
SISTEM. SIndrome We iil^M arc  hesan
MOTILIDAD Normal Normal
V IS IO N
BINOCULAR
C. R. N. 0  
C. R A. □
SUPRESION 
FUSION Q
□  0.0 
□  O.I ESTEREOPSIS 6 0 ”  dE ARGO
RESULTAOO FINAL OESPUES DE 0  D.2, 4 q B o s  Q i  2 , .2 g g g C Q N  HIPERTENSION Y OF 0  OF TRAT REHABILIIAOOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO H  1 7  PO  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO t 3  1 6
L. 2 / 3  VISION B INO CULAR i l . 1 / 2
c. 2 / 3  91 0  NO O  I c. 1 / 2A.V
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CASO N® J ü ]   N® HISTORIA 52.341__
OIA6NOST1CO: 0  0. Gloucomo conoénito
o.l. Gloucomo congénito
EVOLUCION AV. Y RO. Se Hoce p r o f i lo x is  por 
onisom etroplo______________________________
0.0.
EOAO OIAGNOSTICO .j
EOAO NORMALIZACION R O .j 
EOAO ACTUAL 2  oBos
0. D. . 3 meses
0. I .  - 3 meses
0. 0. - 3 fflesés
0. 1. 3 meses
0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 IPAftosI 2 3 4 5  6  7 9 12
50
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B'
40
Otro
30
Cent
20
a
10
i
m
î
FO. Y 
PAPILA
Fondo miôpico ondo ffliopico 
o
9  . . .
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Se hoce como tro tom iento  p ro f ilé e  
ren te  trè s  meses - -  — —
ico  oclus iôn  Ol/OO 3 d ios /1  d lo  du-
GOWOSCOPIA Restes mesodérmicos, G/odo IV Idem.
0. CORNEAL 12 11 mm.
ALTER. OFTAL.
Pupilo  ir r e g u la r  desplozodo lig e r o  
mente hocio e l lado superio r y tem 
parai_________________________________
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAO Normal Normal, te s t  4 D p o s itiv e  0 .1 .
VISION
BINOCULAR c. R. A. □
SUPRESION 5  °  °  ? 
□  0.1
FUSION O
ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES DE 0.03_i!e8es 0.l.3_mese<0N HIPERTENSION Y OElJÜËHBE TRAT REHABIU
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  12 PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATMUENTO B  ^
' 4 :
VISION BINOCULAR
SI O NO B ? AV.
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EDAD OIAGNOSTICO 0 .  0 .  5 a p S P S —5 maaea.
1
1 0. I
CASO N® 162 N® HISTORIA 52 .661______________
OIAGNOSTICO: 0.0.  GlaucQBQ cnfiQenltQ________
O. I. Gloucomo congénito__________ . o. 0. 6 meses
EVOLUCION A.V. Y PQ L n  a im m + r io e n  l a  B v n l t i r i n n  EOAO NORMALIZACION 6  meseS
nn  p rn d u r-f l n m h l io p f a _______________________ !__________ EOAO ACTUAL 3 ofios_________________ .
0.0. O . I .
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 l2Aitosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1 /2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
P.O. Y 
PAPILA j ® - o o o  o
N  N  N
O C5 O
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
0. CORNEAL 12 12
ALTER. OFTAL. Normol Normal
A LTER .
S IS TE M .
MOTILIDAO Normal Normal
V IS IO N
BINOCULAR
C. R. N. O  
C R A □
FUSION B
□  0.0. 
□  O .I ESTEREOPSIS
60" OE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES OE O D 6 _ m a a a a .O l6 j i ia a a s C O N  HIPERTENSION Y OF 0  OF TRAT REHABILIIAOOR
P O . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  1 5  PO  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  1 2
L. 1 VISION BINO CULAR i l .  1
c. 1 SI Q  NO □  I C. 1
A.V.
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CASO N® 163 N® HISTORIA 5 3 .1 9 6
OIAGNOSTICO: 0 0.  Glaucomo 29  Q a fo q u la ______
0 .1.  A fa q u lo  r n tn r n tn  rn n jp n i tn
EVOLUCION A.V. Y RO. _________________________________
EDAD OIAGNOSTICO 0. D. ___4  .JiFloa
EDAD NORMALIZACION PO 
EDAD ACTUAL 7 o fios
I O
1 0. I .
I O. D. 
I 0. I
O.D. 0. 1.
A.V. PO. 2 3 5 6 7 8 9 12 Aftos 2 3 5 6 8 9 12
1
2 /3  
1 /2  
1/3 
1/4 
1 /6  
t /8 i  
1/10 
1/20 
B '
50
40-
30
20
10
F.O. Y 
PAPILA
I ,—1« o -HI/, O . oa -O n a o ® o. o o 0) 2  > o -o o c
REFRACCION r -  O 
+
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
l e n t i l l o
GONIOSCOPIA No se puede hocer por leucomo c o r ­
n ea l
Norm ol Grodo IV ,
V i t r e o  en comuro a n t e r io r
D. CORNEAL 1 5 ,5  mm. 1 2 ,5  mm.
ALTER.OFTAL. Opocidades c o to r o ta  c o n g e n ita  c o r-  n e a le s , a fa q u ia  q u ir u r g ic a  a l  oRo
C a ta r a ta  c o n g é n ito , a fa q u lo  q u irü jr  
g ic o  a l  ono, v i t r e o  en comoro an te  
r i o r ___________________________________
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
VISION
BINOCULAR
c R N. □  
C. R A. □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D□ 0 1 ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 D 6  o n o s  0 I 0  CON HIPERTENSION Y D E  û _ D E  TRAT REHABILIIAIX
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO □  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO G3 1
VISION BINOCULAR i l . 1 / 8
c  ' ' " " ' ’ ‘ ' °  s, □  NO B  “  I  c 1 / 6
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CASO N® 164 N® HISTORIA 5 3 .5 0 8
OIAGNOSTICO; 0. 0.
0. 1.
filn iicn m n  r n n g é n itn
G laucom a c o n g é n it o
EVOLUCION A.V. Y RO. I o  a u m l u r i n n  Hl» I n  P . f l .  ftn 
n . T .  hnr-e aupnnm r n m b l in p ia  en  e s te  o jo _______
0.0.
EDAO OIAGNOSTICO
EOAO NORMALIZACION RO 
EOAO ACTUAL 3 onoS
J  0. 0.
1 0. I. 
0. 0. 
0. I.
10 meses
10 meses
11 meses
1? meses
0. 1.
A.V. I  PO. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 IPaRos 2 3 4 5 6 9 12
- 4 - - 4 -- T
— 1
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
40-
30
20-
10-
F.O. Y 
PAPILA
OT Q -i o.
o ® " 0  o  z  > «
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Como p ro f i lo x is  por anisom etropia y 
estrobismo oclusiôn  1 semana/1 d io  
OD/OI, l e n t i l lo
F i j .  fo v . l e n t i l l o
GONIOSCOPIA I r i s  de in s e rc iô n  a lto ,  numerosos procesos ir id io n o s Idem.
0. CORNEAL 14 mm. 15
ALTER. OFTAL. Pliegues en descemet
Pliegues en descemet, 
leucomos corneoles
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD CC + 189, domino O.D. ducciones normales; doble h iperacciôn de o b li-  cuos in fe r io re s ,  convergencio +++
VISION
BINOCULAR
c R. N □
C. R A. 0
SUPRESION
FUSION □
□  0 . 0
0  0 . 1 ESTEREOPSIS NO OE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O D L L _ m & M O I liLmeaCON HIPERTENSION Y D E L U D E  TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 ^ ^ P0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  ^6
A.V.
VISION BINOCULAR
SI O  NO 0
A.V.
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CASO N ®  1 6 5
OIAGNOSTICO: O o.
0.1.
EVOLUCION AV. Y
N® HISTORIA 55 .041
Rlourom a i n f n n t i l EDAD OIAGNOSTICO
G1 niir.nmn in f  Qflt.iJ
I O. D. 
1 O. 1.
9 oRos
9 oRos
RO LcL-tordia apaziciân de la  
h ip e rp re s io n  no provocQ Qmblioplq pro fun da
O.D.
EOAO NORMALIZACION RO 
EOAO ACTUAL 11 Onos
I O. D. 9 , 5  oRos 
1 O. I. 9 , 2  oRos
0.1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8 9 12Aitos 2 3 5 6 8 9 12
1
2 / 3
1/2
1/3
1 /4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
40
30
20
10
F O. Y 
PAPILA
co
o
REFRACCION
■ I—m p oiO o
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
I r i s  de in s e rc iô n  a l t o  l le g a  a l_i 
nea de Schwalbe e x cep te  p o rte  in ­
f e r i o r
Idem .
0. CORNEAL 1 2 ,5  mm. 12 mm.
ALTER.OFTAL. C .V . I c . v . i
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal
VISION
BINOCULAR
C R. N 0  
C R. A □
SUPRESION 2^  n  o.i.
FUSION S
ESTEREOPSIS 6 0 " DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 0 6  m eses 0 1 3 m ese^QN HIPERTENSION Y DE _ 0 _  DE TRAT REHABILIIADO
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Ü ) 1 7  PO CON TRATAMIENTO O  SIN TRATAMIENTO ^
L. 1 /2  VISION BINOCULAR i l . 1u] C. 1 SI 0  NO □ AV. C. 1
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CASO N® _ 1 6 ^
OIAGNOSTICO ! 0 .0 .
O .I.
N® HISTORIA
GiowGoma congéni t o
EOAO OIAGNOSTICO
0. 0. 5 meses
O. I.
NormnL   I 0.0. 5 meses
EVOLUCION A.V. Y PO Se supone lo  omblioplo en Q.p.EDAO normalizacion po .-j^^____________
per lo  m onoloteralidod d e l cuadro_____________  eoAO ACTUAL 2 oRos____________ .
O.D. O .I.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 6 9 I2aRos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
50
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/8
1/8
1/K)
1/20
B'
Î
FO. Y 
PAPILA
® O OlO CO
r r » '
REFRACCION
loot 
CM O
__k__
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F ija c iô n  fovea l
Como p ro f i lo x is  oclusiôn 3 d io s /lc (a  
Ol/OD durante 3 meses,p en a lizac iô r  
d e l 0 )0  izqu ierd o
GONIOSCOPIA Ligomento pectineo Idem.
0 . CORNEAL 13 11
ALTER. OFTAL.
ALTE R .
S IS TE M .
MOTILIDAD Normol Test 4 D p o s itiv e  en este  o jo
VISION
BINOCULAR
C. R. N. □  ?
C R A. □  ?
SUPRESION
F U S IO N □
0  0.0. ? 
□  O.I. 7 ESTEREOPSIS - N 0 _  OE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES DE 0 D 5 mesesO I 0
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 1
I L. ^ VISION BINOCULAR
I C. SI □  NO SA.V.
CON HIPERTENSION Y DF 1 o R o DF TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 l  2
L.
A.V
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CASO N® 1 67 N® HISTORIA
OIAGNOSTICO: 0 0. '_______
55.349
EOAO OIAGNOSTICO
0. 1. R lg iirn ia n  20 n afaqufn  q u iru rg ic a por c a ta ra ta  congéni 
EVOLUCION AV. Y PO P a r In  adnd If l A .V .  no ■ a)o ro EOAO NORMALIZACION RO.
con tra ta w ien to  aungue se norw aiiza  la  P.O. eoAO actual 9  aRos
0 . 0___________
0 . 1.
%. 0._ _ _ _ _ _
0.1. 7 .5  aBoi
O.D. 0.1.
2 ; 5 G 7 f 9 I2aAos 2 ; 4 5 7 9 12
- j -
k-
t
b i t b i t
4 --04 4 - j
-c e 4 - — /
A.V. PO.
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/5
1/8
1/10
1/20
B
50
40-
30-
20-
JO-
FO. Y 
PAPILA o  M -o  a o  z  •  g  o -H   B  GL U  u  . .
REFRACCION I lOOO
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusi6n 1 mes/1 d£a, OD/OI durant 
6 meses, no me)ora
F i)a c i6 n  nasal 
l e n t i l l a
S inequia am plia tem poral en c ic a t r i  
co rn ea l, s inequias numerosas en ang 
lo  y muy pigmentodo 
Grado I
GONIOSCOPIA Grodo IV
D. CORNEAL 12 mm. 12 mm.
ALTER. OFTAL.
C atara ta  secundaria por opaçidad 
capsula p o s te r io r , ounque t ie n e  un 
o }o l c e n tra l
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD CC + 20, domina O .D ., ducciones y nistogmus la te n te  a l  f i | a r  e l  0 .1 .
V »rsiones normales, convergencio +++
VISION
BINOCULAR
c R. N □  
C R. A. S
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D.
B  0.1 ESTEREOPSIS -M O  . DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O .D ._ û  0 1  1 mes CON HIPERTENSION Y D F l  «Mo DE TRAT REHABIU
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 2  PO. CON TRATAMIENTO □  SW TRA1AMIENT0
L. 1 VISION BINOCULAR , L.
1 SI □  NO B  I C. 1 / 3 0H c .
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CASO N® _].Û8__ N® HISTORIA 55.435
OIAGNOSTICO ; O.D. G laucom a r o n g ^ n i tn
0.1. _________________________
EVOLUCION A V. Y RO. _______________________
EDAO OIAGNOSTICO I O. D 9  d £<u
1 0 . 1. — -----------------
I 0 . D.
EDAD NORMALIZACION RO. 4
1 0 . L .
EDAD ACTUAL 2 0  meses
JOfiAL
0.0. 0.1.
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 9 I2Aftosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2 / 3
1/2
1/3
1/4
1/8
1/8
1/K)
1/20
B'
FO. Y 
PAPILA a i
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  fov.
Se in s tau ra  p ro f i lo x is  a los  18 me 
ses con o clus ién  de 2 d ias a la  se 
mono 0 .1 .
GONIOSCOPIA P e rs is te n c ia  de ligam ento pectineo Grodo IV
0. CORNEAL 1 2 ,5  mm. 1 1 ,5
ALTER. OFTAL. Desgarros en descemet
ALTER.
SISTEM.
MOTILIOAO Normal Test 4 D. p o s itiv e
VISION
BINOCULAR
C. R. N. U
C R. A. □
SUPRESION
FUSION □
0  O.D. ? 
□  0.1. ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES OE 0 .0 .1  mes 0.1 . . Q ..CON HIPERTENSION Y 0E2_me&e4)E TRAT REHABILIIAOOR
PO . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 5 PO . CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO El^ 4
A.V.
VISION BINOCULAR
SI O  NO G3 ? AV.
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CASO N® 169 N® HISTORIA 55 .990
NA6N0STIC0: 0.0 
0.1.
Gloucomo in f o n t i l EDAO OIAGNOSTICO
J 0 . 0 .
1 0 . I
Glaucoma in f o n t i l
3 flfiQG
0. D.
EVOLUCION A V. Y PQ La u n i la te r o l idad d e l cuadro EDAD NORMALIZACION PO ] ^ , 3 ,1  oflos
provoco una am bliop ia media quiza por lo  to r -  ACTUAL 4 afios
d io  de su a p a ric ié n
0.0. 0.1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8 9 I2 aAo sI 2 3 4 5 6 7 8 9 12
50
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/B
1/10
1/20
B
40
30
20
10 S II
FO. Y 
PAPILA O
O»
O
— BT- 
lO O  hs ^
? ”
«EFRACCIW
IT)
o S
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oclusiôn OD/OI 1 mes/l d d ia  durante  
6 meses. P enalizac iôn  con laca F i j .  fov .
GONIOSCOPIA Grado IV
Restos mesodérmicos en e l  ângulo 
Grodo IV
0. CORNEAL 1 2 mm. 1 4 ,5  mm.
ALTER. OFTAL. Pliegues en descemet
ALTER.
SISTEM.
MOTILIOAO Normal Normal
VISION
BINOCULAR
c R. N. Q
C. R. A. □
SUPRESION 
FUSION Q
□  O.D
□  0.1. ESTEREOPSIS IQ Q I  DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 .0
PO. CON TRATAMIENTO □
1 /2
A.V.
c 1/2
 0.1.1. niea. CON HIPERTENSION Y O E l_sR o.D E  TRAT REHABILI
SIN TRATAMIENTO 0  1 0  PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMIENTO 0 1 2
VISION BINOCULAR i l . 1 /3
SI 0  NO O  l e .  1 / 3
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N "  1 7 0  N® HISTORIA 5 6 .1 3 7CASO
OIAGNOSTICO; O.D.  Glaucoma congénito
0.1. ---------------------------------------
EDAD OIAGNOSTICO
I 0. D. 6  m eses
1 o. I -------------------
EVOLUCION A.V. Y RO. Am bliopia orgénico
O.D.
• o. 0. 7 meses
EDAD NORMALIZACION PO. 4I 0. I ___________
EDAD ACTUAL 2  afio S __________________
0.1.
AV. PO. 2 3 4 5 6 7 9 l2AAosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/K)
1/20
B
50
40-
i
m
i
FO. Y 
PAPILA
m w o ô x o
o  o 3 « •  z  o o o -D 
mi E. JI
REFRACCION
? ”
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
Restes mesodérmicos que ocluyen 
e l  ângulo en algunas zonas d e jan - 
do o tras  l ib r e s
Idem.
D. CORNEAL 1 4 mm. 13
ALTER. OFTAL. Gran leucomo c o rn e a l a l  la v o r  Comoro a n te r io r
ALTER.
SISTEM.
C ord iopotlo  congénito . Comuni ociôn in te rv e n tr ic u la r
MOTILIDAD Norme 1 Normal. Test 4 D p o s itiv e
VISION
BINOCULAR
C R N. □
C. R. A. □ FUSION □
S  O.D 
□  0.1 ESTEREOPSIS
NO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O .D 7_m es esO  i __ 0 _ C O N  HIPERTENSION Y D E _ £ _ D E  TRAT REHABILIIAOOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  9  P 0  CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 l  2
A V J Percibe y proyecto VISION BINOCULAR
SI O  NO B A.V.
CASO N®  1^1  N® HISTORIA 56.608
OIAGNOSTICO; 0. D. Glaucoma congénito
0.1.  Glflucflino congénito
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EVOLUCION AV. Y RO. La s lm e trig  d e l cuadro y  lo  
ousencio de anisom etropia nos hoce sospechor
que no hoyo am bliop ia
EOAO OIAGNOSTICO J °
1 0. 1.
I 0. D.
EDAD NORMALIZACION PO. 4
I 0. 1.
EDAD ACTUAL 2 oRos
5 meses
5 meses
6 meses
7 meses
0.0. 0.1.
A.V. PO. 1 2 5 4 5 6 7 8 9 I2aAosI 2 3 4 5 6 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
8
t
il
FO. Y 
PAPILA
70 o |ulO ^ «0 O)o  H'O
.. .
REFRACCION - Sr -  O
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA P ers is te n c ia  ligam ento pectineo Idem.
D. CORNEAL 13 13
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal
VISION
BINOCULAR
c R. N □  
C R. A □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D.
□  0.1 ESTEREOPSIS DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0.D.6  m esesQ l Z  .mesgfQ N  HIPERTENSION Y DP 0  DF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  14  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO Q  1 5
I L. ,  VISION BINOCULAR i l ..
 ^^  I c. ?SI 0  NO □  ? A.V.
CASO N® -  172 NO HISTORIA 5 7 .6 2 3
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OIAGNOSTICO: O.D, 
O.I
Glaucoma congénito EDAO OIAGNOSTICO
13 meses0. D.
0. I.
0. D. — 2 , 5  gflos-„ J Glaucoma congénito__________  ^ ^
EVOLUCION A.V. Y PO Am bliopio orgonico por sub-  eoad normalizacion PO j  ^  ^ M
luxocién  d e l c r is ta lin o _______________________ edad actual 3 onos
13 meses
meses
0.0. O .I.
A.V. PO. 2 5 6 7 8 9 I2aAos 2 1 4  5 6 9 12
1 ■ 
2/3 
1/2 
1/3 
1/4 
1/8 
1/8 
1/10- 
1/20 
8 ■
RO -
40 - -  --
. —
—
—
— :
—
g J —
3U f
20 u ■J— 1
— L10- — i
FO. Y 
PAPILA
2 % 0» o
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
No he tro todo  om blioplo por no hob i 
los 2 ,5  aRos y tener luxocion de
rse normolizodo lo  presién  hosto 
c r is ta lin o
GONIOSCOPIA
Grado IV
Restos mesodérmicos que ocu lton  
e l ângulo
Idem.
0. CORNEAL 14 ,5  mm. 13
ALTER. OFTAL. Subluxocion sup erio r d e l c r i s t o l i r  >
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD CC -  18 Domino O . I .  in s u fic ie n c ia  de convergencio
VISION
BINOCULAR
C R N. □  
C R A. □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D
□  0 1 ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O .D .2 _ a S fis _ O .M 4 jn fi5 C O N  HIPERTENSION Y DF 0  OF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  1 2  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1  ^
VISION BINOCULAR i l . 1 / 2
- 1 : P e rc ib e SI O  NO 0 A.V 1 / 2
5 9 .4 3 5
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EDAD OIAGNOSTICO I O .D  
1 O. 1
CASO N®  1 73 N° HISTORIA _
OIAGNOSTICO; O .D . . .d q u c o m o— c q n g é n À t o
0  1 Glaucoma c o n g é n ito _____________  I O. D.
E V 0 L U Ç I0 N ,A .V . Y P n  p i e n s o  e n  p o s i b i l i d o d  d e  EDAD N O R M A LIZA C IO N  R o , j  
a m b l i o p i o  p o r  l i g e r o  a n i s o m e t r o p i a  y  m â s  t i e m p o  o
d e  P .O . e i e v o d o  e n  O .D ., S e  s i g u e  t r o t d n d o
O.D.
3 meses
3 meses
6 meses
4 meses
O .I.
A.V. RO. 2 3 5 6 7 8 9 12 ANos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2 / 3
1/2
1 /3
1 /4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
40
30
20
10
I
FO Y 
PAPILA
OO o. 00
O O o
Ns
o '
REFRACCION
or
m O  N. o\ 
I -  o  o  o
oin ooi o' T— 00
I
O c lu s iô n  O l/o O  2 d io s / l  d io  du ran- 
te  3 meses, F i j .  f o v . ,  p e n o liz o c i*  
l ig e r o
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Se r e o l iz o  p r o f i lo x is  por anisom e­
t r o p ia .  F i j .  fo v .
GONIOSCOPIA P e r s is te n c ia  lig a m e n to  p e c tin e o  Grado IV Idem .
D, CORNEAL 14 13
ALTER.OFTAL.
ALTER
SISTEM
MOTILIDAD Norm al N orm al, T e s t  4 D p o s i t i v o
VISION
BINOCULAR
C R N □  ?
C R. A □
SUPRESION  
F U S IO N  □
@ OD?
□  o . i
E S T E R E O P S IS DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0  0  6  mesesO 14 m e s e s CON HIPERTENSION Y O E _ _ _ _ _ DE TRAT REHABILIIADO
P.O. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B 10 P0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  1 1
A.V.
L
C.
VISION BINOCULAR
SI □  ? NO El ? A V
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CASO N® 1 7 4  N® HISTORIA 6 0 .8 1 9
OIAGNOSTICO: 0.0.  (îlnucQiip coiigénito
0 .1. Glomcoma congénito
EVOLUCION A.V. Y RO. ____________________
EDAD OIAGNOSTICO
I O . D.
EDAD NORMALIZACION PO. 4
I 0. I.
EDAD ACTUAL 9 meses
0 . D. 1 4  d la a
0 . 1.
0
14 d ia s
6 meses
6 meses
0.0. 0.1.
A.V. 0. 1 2 5 6 7 8 î * 12AA0S 2 5 6 { 9 12
50
40
V
-0—
jU
ÜÜ- - t | :
h
10 i -
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/B
1/8
1/10
1/20
B
EO. Y 
PAPILA
«g  t 
m Q.{
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 17 17
ALTER. OFTAL. Pliegues en descemet, edema p ers is ta n te Idem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal
VISION
BINOCULAR
c. R. N □
C. R. A. □
SUPRESION 2  °  ?
1-1 O  0  1FUSION □
ESTEREOPSIS 2 _  DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE G.05. me , e s  0.1.4 m ese<QN HIPERTENSION Y DF 0  DF TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B  1 5  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  1 4  *
VISION BINOCULAR i l . ,  !
AU 4 ?
SI □  ? NO □  ? l e .
A.V.
CASO N® 1 7 5  N® HISTORIA 2 2 . 4 3 8
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OIAGNOSTICO: 0. D.
0 .1 .
EDAO OIAGNOSTICO J  O. D.I O. I . - U — o m
Glaucoma aecund^o nfngiiio nnr c a ta r a ta  c o n g e n ita
EDAD NORMALIZACION PO.
J O. D.
I O. 1EVOLUCION A.V. Y PO A l o p a ie c e r  ta r d ia m e n t e  l a  
h ip e r p r e s io n  no se  p ro d u c e  a m b lio p io ________
O.D.
1 1 , 5  o n o s
EDAD ACTUAL 1 6  oMoS
0 .1 .
A.V. PO. 12  1 3  14 15 1 6  7 9  12a Kio s 1 12  1 3  14 1 5  1 6  7 8 9  12
«
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/6-
1/8-
1/10-
1/20
B
50
40
301
20
10
FO. Y 
PAPILA
P o p ila  p â l id a ,  pero  no excovado
REFRACCION
J___ ±
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA A ngu lo  IV
A ngu lo  IV ,  re s te s  de capsu la  in s e  
todo  en e l  âng u lo  a la s  2 o tr a s  z 
nos de ca p s u la  p ren d id o s , hocio  1 
1 2^^  ^ in e q u in  a n t e r i a i  .n e r i fé r ic a
D. CORNEAL 12 12 mm.
ALTER. OFTAL.
Restes cap s u io res  en comoro o n te r io  
cuerpos f lo to n te s  en v i t r e o ,
C .V . Grade I
Idem . idem . C. V . Grade IV ,  
o n is o c o r io  per s in e q u ia s  p o s te -  
r io r e s
ALTER
SISTEM.
MOTILIDAD Normol Norm al
VISION
BINOCULAR
C R N. EJ
C R A □
SUPRESION 
FUSION 8
□  OD
□  0.1 ESTEREOPSIS . 6 0 .. DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 .0
PO. CON TRATAMIENTO □
î  0 .1 6  me s gCON HIPERTENSION Y OE _ 0
SIN  TR A TA M IE N TO  0 1  4 PO CON TRATAMIENTO □
1 L.  1
' «  I  c.  -
VISION BINOCULAR
SI 0  NO O
A.V.
_D E  TRAT REHABILIIAIX
SIN TRATAMIENTO S  1
0 , 9
1
481
CASO N" _JZÉ_ N® HISTORIA 2 8 .1 4 4
MAONOSnCO: 0.0.
0.1.
Glovcoma congénito EDAO OIAGNOSTICO
I O. D. 
1 0. I.
1 oRo
1 offo
u.I  Gloucomo congénito__________  . o. o. 1 .1  oMo#
EVOLUCION A.V. Y PO. Se produce om b liop lo  por nni -  EOAO NORMALIZACION PO , 1^3 oflos
■ o m e tro p lo  en O .D . p a r m nynr p ra a îA n  An m a t*  o)oEOAO ACTUAL 8 o flos__________________
y om bliop lo  motoro en O.D. 0 .^ p  q j
A.V. PO. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 I2aAos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/B
1/10
1/20
B
 Eta
î î
FO Y 
P*PILA
o  00
6 -oREFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Am bliopio p ro fundo. F i j .  fov . 
nistâgm ico. L e n t il lo
F i j .  fov .^n istâgm ico , oc lu s iân  O l/l D 
1 mes/l d lo , 3 meses, p eno lizoc iân  
to fo l 0 , 1 - , con prismes, A . tem poral meiofo AtYt  ____________
GONIOSCOPIA
Restos mesodérmicos que ocluyen 
e l ângulo. Grodo IV
idem. Dejon olgunos zonas l ib r e s ,  
Grodo IV
D. CORNEAL 13 12 ,5
ALTER. OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD Nistogmus h o rizo n to l pendulor con p litu d  fijo n d o  O .D ., que olgunos v(
ran components la te n te  de moyor om- 
ces bloqueo en convergencio
VISION
BINOCULAR
c. R. N. G3 
c R A □
SUPRESION 
FUSION □
0  0.0. 
□  0.1. ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 1) 1 .1  oRof l l  1 .3  oPRON HIPERTENSION Y DE 2 Æ o * » T R A T  REHABN-ITADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0   ^6  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO B 1 7
L. 1 /8  B 1 /8  VISION BINOCULAR i l .  1 /6  B 1 /4
c. 1 /8  SI □  NO S  I c.
A.V. 1 /2
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CASO N® 1 7 7  N® HISTORIA 4 1 . 9 6 5
OIAGNOSTICO: O. 0. 
0.1,
Gloucomo c o n g é n ito
Glaucomo co n g é n ito
EVOLUCION A.V. Y RO. A m b lio p lo  medio por onisom e-  
t r o D io  a l  e v o lu c io n o r oeor e l  oumento de P .O . 
deX 0 . 1 .  0,0,
EDAD DIAGNOSTICO -j
EDAD NORMALIZACION PO. j 
EDAD ACTUAL 12 oMos
O. 0. 
O. I. 
O. D. 
O. I
2 meses
2 meses
8 oMos
11 aHos
0.1.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8 9 IP aSos 2 3 5 6  7 8 9 12
1
2 /3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
40
0 t  ro-T -eirt ra
-G< -o I— 1 irfei iiw-
€m
O ti xr~c errtr xr
trxr ottc S g  fUTT nrft ttit
FO. Y 
PAPILA
REFRACCION
n
o
«o
o
'O
o
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
A m b lio p io  medio por l ig e r o  onisorne 
t r o p io  no se ré c u p é ra  por l a  edod”  
O c lu s iô n  OO/OI 1 m es/l d lo  3 meses 
no me)org. L e n t i lJa----------------------------
F i j .  fo v .  
Amb, medio 
l e n t i l l a
GONIOSCOPIA
D. CORNEAL 14 mm, 14
ALTER.OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD N o rm al. T e s t 4 D. p o s it iv o Norrao1
VISION
BINOCULAR
c. R. N. B  
C R A □
SUPRESION 
FUSION □
□  O.D.
B  0.1 ESTEREOPSIS NQ DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O.D
RO. CON TRATAMIENTO S
2 /3
j : %
I 0 1 + 3  ? CON HIPERTENSION Y DF 3 mesWIE TRAT REHABILIIADI
SIN TRATAMIENTO □  1® PO CON TRATAMIENTO Q  SW TRATAVIIENTO □  1
VISION BINOCULAR i l . 1 / 3
SI □  NO S  C. 1 / 2
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CASO N°  I Z § _  N° HISTORIA 4 4 .8 1 9 ________________  '
DIAGNOSTICO: O D.  Glaucoma c o n g é n ito __________
i O. I.  Glqocomq c o n g én ito ___________
. EVOLUCION A.V. Y RO. Lo A .V . no se c i t e r a  a i  nor -
7 meses
EDAD OIAGNOSTICO 7 meses
me ses0. 0.
EDAD NORMALIZACION PO. 8 meses
EDAD ACTUAL 4 anos
s im e tr ic o
0.0. O.I
2 / 3
1/2-
1 /3
1/4
1/6
1/e
1/10
1/20
O 2 -0  ^
-o
o '
-O
PAPILA o
o
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
P e rs is te n c ia  lig a m e n to  p e c tin e o Idem .GONIOSCOPIA
14 mm.D. CORNEAL
P lie g u e s  en descem et Idem .ALTER OFTAL
ALTER
SISTEM.
MOTILIDAD Normal Normal
VISION
BINOCULAR
SUPRESION 
FUSION S
ESTEREOPSIS 30" DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O D Æ jn e s e a O  I 8 ..m g ^ e O N  HIPERTENSION Y OF 0  OF TRAT REHABILIIADOR
PO, CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 ^  P 0 CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 ^  ^
L 1 / 2  VISION BINOCULAR l . 1 / 2
C. 1 SI 13 NO □  c. 1A V ■
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CASO N °  1 7 9  N ° HISTORIA
OIAGNOSTICO: 0 .0 .  _____________
O.I.
3 5 .1 8 8
EDAD DIAGNOSTICO
0. D
Gloucomo c o n g én ito
EVOLUCION A.V. Y RO. Lo l i g e r o  a n is o m e tr o p ia  y _ s o -  I
bre to d o  Iq  tem prona in s t a u r o c io n  d e l  tr o ta m ie n  EDAD ACTUAL 6  nnos 
to  im piden  l o  a m b l i o p i o ~  . _
O I  ^ 1 0 m eses
n n
0. I. 1 0 m eses
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8 9 12 Afios 2 3 4 5 6 7 8 9  12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
40
30
20
10
Î
I
F.O. Y 
PAPILA o
-Za
in E 
O o
REFRACCION r -  O 
___
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
O clu s io n  a lo s  3 onos 21 d io s / l  d io
OD/OI d u ran te  3 meses, luego 3 d ia s /
l . d i o  hosto  lo s  4 onos. P e n a liz a c iô r  
L -lin e rn . D.D________ _____________________
P i ) ,  f o v . ,  a m b lio p io  media
GONIOSCOPIA P e rs is te n c ia  lig a m e n to  p ec tin e o
Idem .
0. CORNEAL 12 14
ALTER.OFTAL.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIOAO N orm al. T e s t 4 D. p o s it iv o
VISION
BINOCULAR
C. R. N. 0  
C R. A. □
SUPRESION 
FUSION O
□  O.D. 
S  O.I ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTAOO FINAL OESPUES OE 0 . 0 . _ Q  Q t  1 0  m e s § 8 N  HIPERTENSION Y DE 3 _ a n g 4 )E  TRAT REHABILITAO(
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0   ^0  P 0. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 ^  2
VISION BINOCULAR i l . 2 / 3
SI 0  NO 0  I C. 1-  j : :
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CASO N ° 18 0  N ° HISTORIA 5 3 .0 4 6 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  '
DIAGNOSTICO: 0  0. G lau co m a c o n g é n i t o _ _ _ _ _ _ _ _ _
Q I  G lau co m a c o n g é n ito _ _ _ _ _ _ _ _ _
EVOLUCION A.V. Y RO. La mayor g fe c ta c io n  o rg a n ic a 
0 . 1 .  hoce p re v e er uno a m b lio p ia  de e s te  o jo
0.0.
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION P 
EDAO ACTUAL 2 ofios
O. D. 
O. 1. 
0. D. 
O. I.
7 d ia s
7 d f  ns
3 meses
3 meses
O .I.
2 3 4 5 6 7 f 9 12 Afios 1 2 5 7 9 12
—f r
-----1 f -----
1-
% 1
— >>
4
A.V. PO.
1
2 /3  
1/2 
1/3 
1/4 
1/6 
1/8 
1/10 
1/20 
8 H
50
40
30
20
10
FO. Y 
PAPILA
o o Q- e hs 
® ..c-Q) -D O  > <D
® O g
o ® t l  oZ  > 0)
S o^'O
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
O c lu s iô n  3 d io s / l  d ia  OO/OI 
Sigue en t ro to m ie n to
GONIOSCOPIA
T ip o  glaucoma c o n g é n ito . Reétos de 
t e j id o  mesodérmico y vosos en lo s  
ângulos  r a d ia le s  y o n u lo re s  como s i  
fu e ro  una ru b eo s is
Restos de t e j id o  mesodermico y vo­
sos en e l  ang u lo  r a d ia le s  y ongu- 
lo r e s  como s i fu e ro  una ru b e o s is .
0. CORNEAL 13 14
ALTER. OFTAL. D esgarros en descem et D esgarros  en descem et Leucomo c o rn e a l no c e n t r a l
ALTER.
SISTEM.
N orm al. T es t 4 D. p o s it iv o Norm al
VISION
BINOCULAR
C R N □
C R A □
SUPRESION
FU S IO N  □
n  OD 
□  0.1 ESTEREOPSIS ___2— DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE 0 .0  3  jn g s e s  p i  3 _ m e s e Ç 0 N  HIPERTENSION Y O E _ _ _ _ _ DE TRAT REHABILIIADOR
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO SI 1 8  PO CON TRATAMIENTO B  SIN TRATAMIENTO □  1 8
A.V
VISION BINOCULAR
SI □  NO □  ?
A.V.
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CASO N° 1 R1 N® HISTORIA 5 6 .3 5 5 1 0. D. - 15 d ia s
DIAGNOSTICO; O.D. n iim m n r n n g ô n i  t.n
EOAO DIAGNOSTICO
1 0 1 _ 15 d ia s
O .I.
EVOLUCION A.V. Y
Glaucoma co n g é n ito 1 mes
PO
EDAD NORMALIZACION P 0. 1 0. I. 2 aRos
EDAD ACTUAL 5 q FIq S
O.D. O .I.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8 9 12 Afios 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2 /3
1/2
1 /3
1/4
1/6
I /e
1/10
1/20
B
50
40
30
20
10
Î
I I I
FO. Y 
PAPILA
to
o
-u > X.
RFRAGCION
N  oi 
O  ^
'+  °
I
CM O
- iJ  L
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
O c lu s iô n  1 mes/1 d ia  O O /lD  d u ra n te  
4 meses. P e n a liz a c iô n  le jo s  OO
F i j .  fo v .  in e s ta b le
GONIOSCOPIA P e r s is te n c ia  lig a m e n to  p e c tin e o
Idem .
0. CORNEAL 13 mm. 1 4 ,5  mm.
ALTER.OFTAL. P to s is  mâs acusado en 0 ,D . ,  pero  s in  l le g a r  a o c lu i r  l a  p u p ila
P to s is  O . I ,  no l le g a  o m itod  de 
l a  p u p ila
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD N orm al, t e s t  4 D. p o s it iv o
VISION
BINOCULAR
C. R. N. S  
C. R A. □
SUPRESION 2m O .I
FUSION □
ESTEREOPSIS  NO. DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O D 1 mes 0 17_ mesesCQN HIPERTENSION Y D E J L s n °O E  TRAT. REHABILI
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1 3  PO. CON TRATAMIENTO □  SW TRATAMIENTO □   ^ *
2 / 3  VISION BINOCULAR i l . 1 /3
c. 1 SI □  NO 0  c. 1 / 2A.V. i:.
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CASO N® 182 N® HISTORIA 39.695
OIAGNOSTICO: 0.0.
0.1.
Gloucomo congénito EOAO OIAGNOSTICO
Glgycomq congénito
EVOLUCION A V . Y RO. L o  s i w e t r i o  d e  l o  e v o l u c i é n  
d e  P.O. y e l  t i p o  d e  e s t r o b i s m o  i m o i d e  l a  o m -  
b l i o p i a  p r o f u n d a  ^
J  0. 0.
1 o. I.
I 0. 0.
EOAO NORMALIZACION PO. 4I 0. I.
EOAO ACTUAL 5 oRos
3 meses
3 meses
3 meses
3 meses
0.1.
AV. PO. 2 5 6 7 ( 9 12aAos 2 5 G 7 ( 9 12
1 ■
2/3 
\/2- 
1/3 
1/4 
1/B- 
1/S 
1/10 
1/20 
8 •
50
An. .
30 n.J
20 w4 - - f
inlu
FO. Y 
PAPILA
N .
o '
REFRACCION
o  o
lO CM
Delusion 1/1 OD/OI por pseudo-poro 
l i a i s  no por om bliop lo . Se hoce tTo  
tomiento q u irû rg ic o  de la  ambliopio
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  fo v . n istâ g m ico , ombos o jo s  
motoro
GONIOSCOPIA Restos mesodérmicos que ocupon e l  angulo
D. CORNEAL 1 3 ,5  mm. 1 3 ,5
ALTER. OFTAL. Pliegues en descemet Pliegues en descemet
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
P seu do -p orâ lis is  de restos lo te r o l  
nistogmus CC +35@ d if ic u lto d  en obi 
_con vergen c io+ + ^  se hdci~2 h ilo s
s no bloqueo en convergencio d e l 
uccién ombos o jo s , f i jo c iâ n  cruzodo 
14 mm. + ré tro  4 R.M. O .D . CC + 26
nistogmus lo te n te  b o rizo n to i en resq^te derecho, frecuencio ud+
VISION
BINOCULAR
c R N. 13
C R A □
SUPRESION
FUSION □
ISl O.D,
B  0.1. ESTEREOPSIS NQ DE ARCO
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O.P. 3  me s o s O.13. mgs e.sCON HIPERTENSION Y DE l Æ o % s T R A T  REHABILIIADOR
RO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO E l 11 PO. CON TRATAMIENTO □  SM TRATAMIENTO E l  P
1 /4  t q r t i c o l i s  1 /2  VISION BINOCULAR
b in o cu la ru] SI O NO O
. . .  I L. 1/4  t p s t ic o l i
AV 1 binoculc
l e .  1
s  1 /2  
or
4 8 8
CASO N°  1 83 N° HISTORIA 36.961 EDAD DIAGNOSTICO
DIAG NO STICO  ; O .D . G loucom o c o n g 6 n i t o  p o r  o n i  r ir i io
O . I .  Glaucom a c o n g é n ito  por a n i r i d i a  I o.
E V O L U C IO N  A.V. Y  P O  La m ala é v o lu e  io n  de P .O . E D A D  N O R M A L IZ A C IO N  j  ^
V  e l  pS de o p e ra c io n e s  p rovocan  lo  p t i s i s  bu l b i  g o A D  A C T U A L  5 onos
O.D. O .I.
J o. D. 6  d ig s
1 o. I .  6 -d Ig s .
O. D. 
I.
AV. PO. 2 3 5 6  7 8  9 12 AAos 4 5  6 7 8 9
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
4 0
30
20
10
i t
i
FO. Y 
PAPILA
—r r
(U o  g  O '»> Q. E & 0) O
O '
o
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
GONIOSCOPIA
I r i s  h ip o p la s io s ,  r e s to s  mesoderm C O S  en e l  a n g u lo
0. CORNEAL 18 mm. 18 mm.
ALTER.OFTAL. E v o lu c io n  p t i s i s  b u lb i ,  a n i r i d i a P t i  s is  b u lb i ,  a n i r i d i a
ALTER
SISTEM.
MOTILIDAD
VISION
BINOCULAR
C R N. □
c R A n
S U P R E SIO N  
F U S IO N  □
□  O D.
□  0 1 E S T E R E O P S IS
NO DE Al4
RESULTAOO FINAL DESPUES DE O.D. 01 CON HIPERTENSION Y DE DE TRAT REHAE
RO. CON T R A T A M IE N T O  □  S IN  T R A T A M IE N T O  □  PO. CON TR A TA M IE N TO  □  SIN TRA TAM IENTO
I L. VISION BINOCULAR i l .
J P t i i s
I C. SI □  NO 0A.V. AV.
P t is is
C.
489
4 9 .2 5 6
EDAD DIAGNOSTICO
SO N °  ____1 8 4  N °  H IS TO R IA
■QNOSTICO: O  D Gloucoma i n f o n t i l  a n i r i d i a
O . I .  Glaucoma i n f o n t i l  a n i r i d i a
OLUCION A.V. Y RO. A m b lio p io  o rg a n ic o  v  m o to ro ^DAD n o r m a l iz a c io n  p 
_________________________________________________________________  EDAD ACTUAL 6 onos
1 0 .  D
1 o. I
4 %
2 ,5 onos
2 .5 onos
2 .5 onos
2 .5 -□nos
0.0. O .I .
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8 9 12Aftos 2 3 4 5 6 7 9 12
1
2 / 3
1/2
1 /3
1 /4
1/6
1 /8
1/10
1/20
B
50
4 0
30
20
10
I
n ip o p la s ia  m a c u la r
I
0. Y 
PAPILA
«0
o o
4 ip o p ia s io  m a c u la r  
o"
lEFRACCION
lO
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
L e n t i l l a .  F i j .  N is tâ g m ic o  en fondo  
de b ip o p lo s io  m a c u la r Idem
SONIOSCOPIA H ip o p la s io  i r i d i o n o  con re s to s  i esoderm icos en e l  â n g u lo
LCrSüEAL 12 mm. 1 2  mm .
ILTER. OFTAL A n i r i d i a A n i r i d i a
ALTER
ÎISTEM .
40TILIDAD
N istogm us r e s o r te  h o r iz o n t a l  d e re c  
o m p litu d  ++ mâs g ran d e  a l  f i j o r  0 .  
c c C ^ ]9  d o b le  e le v o c io n  en ob
a fre c u e n c io  + + , r i tm o  r e g u la r ,  
en P . P .M . es p e n d u lo r o veces  
u c c io n , in s u f ic ie n c ia  c o n v e rg e n c io
/I5 I0 N
iINOCULAR
G R N 0
C R A □
S U PRESIO N
F U S IO N  □
0  O D
[El 0 .1 E S T E R E O P S IS NO
SULTAOO FINAL DESPUES DE O.D. L _ m & s _ 0 CON HIPERTENSION Y DF 2  anoGF TRAT REHABILIIADOR
CON T R A T A M IE N T O  □  SIN T R A T A M IE N T O  0   ^ 2  P 0  CON TRA TAM IENTO  □  SIN TRA TAM IENTO  0  1 3
L l / l O ,  1 /S  b in o c u la r  
c. 1 / 8  b in o c u la r
VISION BINOCULAR
SI □  NO  0
A.V
L. 1 / l  0 ,  1 / 8  b i n o c u l a r
C. 1 / 8  b i n o c u l a r
4 90
C A S O N ®  1 85  N® HISTORIA 5 3 .0 9 1 i n n  3 meses
DIA6 N0 STIC0 : o. D. G iaucom a c o n g e n ita  
n 1 G laucom a c o n g e n ito
EDAD DIAGNOSTICO
1 0 . 1 ____a _
n n 11
Fvot IIC ION A V Y PO  A m b lio o la  f u n c io n a l  e n  O .D , EDAD NORMALIZACION P O. 1 0 . 1. 2 anos
EDAD ACTUAL 1 4 an<
0.0. O .I.
A.V. PC. 2 3 4 5 6 7 8 9 \2utos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2 / 3
1 /2
1 /3
1 /4
1 /S -
1/8
1 /10
1/20
B
50
40
30
20
10
1 I
FO. Y 
PAPILA
-o
o
>o
o
z  .U l"  ‘fx oi
O  SREFRACCION
l i o  o
—csT o
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO F i ja c io n  fo v .  A m b lio p ia  p ro fu n d a . No se t r o t o  por edod
G0NI05C0PIA
A n g u lo  I V .  R es to s  m eso derm icos . 
I r i s  in s e r c io n  a l t o
I r i s  de in s e r c io n  a l t o ,  
Numerosos p ro ceso s  i r id ia n o s
D. CORNEAL 1 4 ,5  mm. 1 4 mm.
ALTER. OFTAL.
R o tu ro s  d es c e m e t, pup i l a  i r r e g u l a r  
s in e q u ia s  p o s t e r io r e s ,  p ig m en to  en  
c r i s t a lo i d e s  a n t e r io r .C .V .G r a d o  IV
C .V . Grado I
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD N orm al T e s t  4 D . p o s i t i v e
VISION
BINOCULAR
C R. N S  
C R. A □
SUPRESION 
FUSION □
B  0 0
□  O . I
ESTEREOPStS NO DE ARCO
DE TRAI REHABILIlAOlRESULTADO FINAL DESPUES DE O .P .. 2 , 5  p .i .  1 , 5 _. ÇQN HIPERTENSiON Y DE _
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S   ^ 2  PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S 1
1 / 2 0  VISION BINOCULAR l . 1
AVSI □  NO 0  ”  . c. IA.V
I L. 
I c. 1 /1 0
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so N® 1 RA  N® HISTORIA ______5 3 .8 7 9 _____________
IGNOSTICOr O D.  G ln n r n m n  r Q n g p n i f n  p a r  n n i r i d i a
O t Glaucoma c o n g e n ito  p er a n i r i d ia
EDAD D IAG NO STICO
I O. D
1 O. I
O. D.
1 ounque lo  e v o lu c io n  de P .O . es bueno en a m- EDAD A C T U A L  4 ,5  anos
2 anos
3 anos
2 anos
3 anos
) S  o j o s O.D. O.I.
A.V. PO. 5  6  7 9 12 ANOS 2 3  4  5  6  7 8  9  12
1
2 / 3
1 /2
1 /3
1 /4
1/6-
1 /8
1 /10
1/20
B
5 0
4 0
30
20
10
fvti- : ie
ill
---------j f — Le#
ill
: o .  Y
% MLA
O'
o '
O '
o
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
F i j .  zona m ac u lar n is to g m ic a . Len­
t i l l e  c o s m é tic a Id (
GONIOSCOPIA A n i r i d i a .  Grado I V ,  r e s to s  m esoderm icos en o ng u lo
D. CORNEAL 12 1 2
ALTER. OFTAL. H ip o p lo s io  m a c u la r . A n i r i d i a I  dem.
ALTER.
SISTEM.
MOTILIDAD
N i stogmus h o r iz o n t o l  p e n d u la r f r e c u î  
en re s o r te  a l a  d e re c h a  en le v o v e rs L  
b lo q u e o r en p o s ic io n  t o r t i c o l i s  co
n c io  +++ a m p litu d  + r i tm o  r e g u la r  
on y v ic e v e r s o ,  d is m in u y e  pero  s in  
a su iz q u ie r d o ________________________
VISION
BINOCULAR
C R N 0
c R. A n
SUPRESION
F U S IO N  n
0  O.D.
□  O . I ESTEREO PSIS NO DE ARCO
[SULTADO FINAL DESPUES DE 0 D 2 g n o s O l  2 a n o s  CON HIPERTENSION Y DE . 3  _  DE TRAT REHABILITADOR
0 . CON T R A T A M IE N T O  □  SIN TR A T A M IE N T O  H  1 1 PO CON TR A TA M IE N TO  □  SIN TRA TA M IE N TO  0 1  5
V
L . l / l O ,  1 / 6  con  l e n t i l l o  c o s -  VISION BINOCULAR 
C. 1 / 1 0  S I □  NO a A.V
L . l / l O ,  1 /6  con l e n t i -  
l l o  cosm et.
C. 1 /1 0
4 9 2
CASO N® 1 87 NO HISTORIA 41 .9 7 2 1 0 . D. 5 me ses
niACNOSTico n  n EDAD DIAGNOSTICO 1 0  1 5 meses
n j Glaucoma c o n g e n ito
EVOLUCION A.V. Y PO La P .O . e le v a d a  en O . I . EDAD NORMALIZACION PO.p r o - 1 0 . I. 5 meses
voca a n is o m e tro p ia  y a m b lio p io  que se ré c u p é ra  ^DAD ACTUAL 4 anos  
b ie n  por edad ^ ^
O .I.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 9 12 ANOS 2 3 4 5 6 7 8 9 IÎ
1
2 /3
1/ 2 -
1 /3
1/4
1 / 6
1/ 0 -
1/10
1 /2 0
B
50
40
30
20
10
FO Y 
PAPILA
REFRACCION r -  O IvO o
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
Oc lu s  io n  21 d ia s /1  d fa  O D/O I d u ra ji 
te  3 m eses. P e n o liz o c io n  con la c a
F i ja c io n  fo v .  in e s t o b le ,  
Len t i1 1 a
GONIOSCOPIA
A n g u lo  IV
R e s to s  m esoderm icos
A n g u lo  IV
P e r s is t e n c ia  l iq a m e n to  p e c t in e o
D. CORNEAL 12 1 3 ,5
ALTER. OFTAL.
P lie g u e s  en descem et
ALTER
SISTEM
MOTILIDAD
CC + 1 5 . E le v a c io n  en a b d u cc io n  a 
c o n v e rg e n c ia  +++ Se r e a l i z e  3 ,5
bos o jo s .  D u cc io n es  n o rm a le s , 
R e t r o .  R .M . O . I .
R e s e c . R .L . O . I .
VISION
BINOCULAR
C R N □  
C R A. B
SUPRESION 
FUSION □
□ 0 0 
0  O.I ESTEREOPSIS
NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O P  0  0 I 3 m e s e CQN HIPERTENSION Y DE I  on o  pE TRAT REHABILITAI
PO. CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0  H  PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO S  I
L 1 VISION BINOCULAR i l . 1 / 2
C. 1 SI □  NO Q  I C. T
A.V.
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jkSO N° __ 1 88 N® HISTORIA __________________
AGNOSTICO; O.D. — G lniicom a c o n g e n i t o  ?
O . I .  _ Glaucoma c o n g e n ito  
fOLUCION A.V. Y RO __________________________
EDAD DIAGNOSTICO
EDAD NORMALIZACION PO 
EDAD ACTUAL 5 anos
n D. 3 anos
n I. 3 anos
n n
0 I 3 anos
O.D. O .I.
A.V. PO. 2 3 4 5 6 7 8 9 12AAos 2 3 4 5 6 7 8 9 12
I
2 /3
1 /2
1/3
1/4
1/6
1/ 8 -
1 /10
1/20
B
0. Y 
PAPILA
lO
o
O '
o
REFRACCION
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
O c lu s io n  1 m e s /l d io .  Pero no me- 
jo r a  en 3 meses
A m b lio p io  p ro fu n d a  p er c a ta r a ta ,  
F i j .  fo v .  in e s t o b le .  L e n t i l l o .
GONIOSCOPIA
I r i s  de in s e r c io n  a l t o .
Numer osos procesos i r id ia n o s Id ,
). CORNEAL 14 14 , 5  mm.
ALTER. OFTAL P lie g u e s  en descem et
C a ta r a ta  O . I .  t o t a l  
P lie g u e s  en descem et
ALTER
SISTEM
CC + 2 5 . Domina O .D . D ucc iones  y v ^ s io n e s  n o rm a les , 
C o n v e rg e n c ia  +++
MOTILIDAD
VISION
IINOCULAR
C R. N. □
C R A H
SUPRESION
F U S IO N  □
□  OD 
0  O.I ESTEREOPSIS
NO
SULTADO FIHAL DESPUES DE 0 .0 . _ 0  O t 3  a .n o s ÇQN HIPERTENSION Y DE DE TRAT REHABILITADOR
). CON TR A'A M IEN TO  □  SIN TRATAMIENTO 0  1 7 PO CON TRATAMIENTO □  SIN TRATAMIENTO 0 1  1
I :
2/3 VISION BINOCULAR
SI □  NO 0
A.V.
L. 1 /8
c. 1 /6
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CASO N® 1 8 9
DIAGNOSTICO : 0  0 .
O .I .
N® HISTORIA 3 9 . 8 2 9 EDAD DIAGNOSTICO
-G iaucoma c o n g e n ito
EVOLUCION A.V Y RO. Lo P .O . m6s o l t o  en  O . I .  pro -  EGAD NORMALIZACION P
voca anis o m e tro p ia  y a m b lio p io  oue no se r e c u pe edad a c tu a l 6  a n o s  
ra  q u iz e s  por edad de t ra to m i^ g to  q j
0. D.
6 meses
A.V. PO. 2 3 5 6 T 9 I2Aftosl 2 3 4 5 6 7 8 9 12
1
2/3
1/2
1/3
1/4
1/6
1/8
1/10
1/20
B
50
40-
30
20
10
FO. Y 
PAPILA
O '
o
REFRACCION
E
LU
'O
AMBLIOPIA Y 
TRATAMIENTO
O c lu s io n  1 mes/1 d ia  d u ra n te  6  
meses. No se ré c u p é ra
A m b lio p io  p ro fu n d o . 
F i j .  fo v .  L e n t i l l o
GONIOSCOPIA
A ngu lo  IV
Numerosos procesos i r id ia n o s
I r i s  de in s e r c iô n  a l t o  por e n c i-  
ma de l in e a  de Schwalbe
D. CORNEAL 12 14 mm.
ALTER OFTAL.
R o tu ro s  descem et
Pigm ento  en c r is t o lo id e  a n te r io r
ALTER
SISTEM.
MOTILIDAD N o rm al. T e s t  4 D p o s i t iv e
VISION
BINOCULAR
C R. N B
C R. A. □
SUPRESION ^
0  0 1
FUSION LJ
ESTEREOPSIS NO DE ARCO
RESULTADO FINAL DESPUES DE O.D
PO. CON TRATAMIENTO □
L 1
C. 1
0 Ot 16 m e s CQN HIPERTENSION Y D E L h ^ D E  TRAT REHABILIIADC
S IN  T R A T A M I E N T O  0 l  1 P 0 .  C O N  T R A T A M IE N T O  □  S IN  T R A T A M IE N T O  ^
A.V. -
VISION BINOCULAR
SI n  NO Q A.V.
1 / 8
1 / 6
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R E S U L T  A D O S  
Y
A M A L I  S I  3 E 3 T A D I  S T I  C 0
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GRAFICO NIÂEAO 1
E l % g lo b a l de operaciones fué de 702 in tervenciones r e a l i -  
zadas sobre 320 o jo s , lo  que Im p llca  2 ,19  operaciones por o jo  de una mane 
ra  g lo b a l.
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GRAF 100 NIMERO 2 3
Si correlacionamos e l  t ip o  de enfermo con e l  numéro de opera­
ciones rea lizad as  en e l  o jo  obtenemos las  curvas de la  fig u ra  en las  que 
podemos observer como la s  médias se van desplazando, siendo la  do los ojos  
ciegos la  mâs a le jad a  de todos en nCrnero de operaciones, es muy importan­
te  resenar como la  curve de no ambliopes co rta  e l  e je  de abcisas a p a r t i r  
del nOnero 4 , m ientras que la s  demis se d is trib uyen  hasta un gran nûmero 
de operaciones.
_G A _ N ^ C Arnbl. solos.
0 73 65 6 4 0 Â - 1,69 S -  1,95
1 110 105 27 4 66
2 61 43 24 6 27 NA - 1,54 S -  0 ,91
3 32 22 4 6 18
4 14 8 3 3 5
C - 4 ,43 S = 2 ,7 9
5 13 9 - 4 5
AS m 2,38 S -  1,53
6 13 6 - 7 4
7 7 3 - 5 2
8 7 3 - 4 3
9 2 1 - 1 1
10 6 4 2 3
Observâmes como ninguna de la s  curvas excepto la  da les  no am­
bliopes corta  e l  e je  de abcisas, s in  embargo, la  curve de los ambliopes so 
los no tien e  su origen en e l  0 .
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GRAF 1(3) NIWERO 3
Comparamos ahora e l  % r e la t iv o  da êxL tos segûn e l  t ip o  de ope 
racidn r e a liz a d a , a s i :
-  De 312 goniotom fas r e a liz a d a s  fueron  e f e c t iv a s  185, e s  d e c ir  e l  59 ,2% .
-  De 94 trabecu lectom las r e a liz a d a s  fueron e f e c t iv a s  70 , e s  d e c ir  e l  74,96%.
-  De 21 trabecu lo  tom fa s  r e a liz a d a s  fueron e f e c t iv a s  5 , e s  d e c ir  e l  23,80%.
-  De 197 in te rv e n c io n es  (c ic lo d ia te r m ia s  y crio co a g u la c id n ) fueron e f e c t i
vas 11 ca so s , e s  d e c ir  e l  5,58%.
-  De 37 c i c l o d i â l i s i s  r e a liz a d a s  fueron  e f e c t iv a s  6 , e s  d e c ir  e l  16,2%.
-  De 41 ca so s en que se  r e a liz a r o n  o tr a s  tê c n ic a s  fueron e f e c t iv a s  6 , es
d ec ir  e l  31,70%, sien d o  c a s i  todas a l ia s  por un E l l i o t .
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GRAF ICC NIWERO 4 5 02
S i repreéentaniQS la  curva de e fe c t iv id a d , es d e c ir  e l  nûnero 
de operados d iv id id o  por e l  n6nero de curados, observamos como la  mds effec 
tivQ ha s id o  la  trabeculectom la  segu ida  de la  goniotom ia, o tr a s  tê c n ic a s ,  
trabecu lo  ton la ,  c i c l o d i â l i s i s  y por iDltlmo la  c ic lo d ia term ia *
G = 1,68
T = 1,34
To = 4 ,2
C = 17,90
Cd -  6 ,1 6
O tras- 3 ,1 5
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GRAFICO NIWERO 5 501
R epresentam os ah o ra  e l  nûnero de c u ra c io p e s  en segûn e l  t i ­
po de c i r u g la  y sü s  co m p lib ac io n es g ra v e s .  A s l, lo s  cu rad o s p o r  gonio to^ 
mfa su p u s ie ro n  un 73,79% (165 c a s o s ) .
M edian ts l a  tra b e c u le c to m la  horm alizam os e l  24,13% de lo s  pa­
c t  a n te s  (70) c a so s .
M edian ts l a  tra b e c u lo to m la  norm alizam os e l  1,72% de n u e s tro s  - 
p a c ie n te s ,  (5  c a s o s ) .
Con l a  c lc lo d la te r m la  norm alizam os e l  3,79% (11 c a s o s ) .
Don o t r a s  tê c n ic a s  norm alizam os e l  4,48% {13 c a s o s ) .
Obtuvimos un 3,75% de P t i s i s  ( l 2  c a s o s ) .
S in  c o n t r ô le r  l a  p re s id n  o c u la r  s e  e n c u e n tra  e l  3,88% (14 ca­
s o s ) .
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GRAFICO NUMERO 6  11
R eprésen tâm es e l  numéro de P t i s i s  d esen cadenadas p o r cada  t ip o  
de c i r u g l a ,  y a s i :
-  Fué d e l  1*70% de uha m anera g e n e ra l  (12 fcasos) re là c iû n ê n d o lo  cort ë l  n û - 
m ero de in te rv e n c io n e s  r e a l i z a d a s ,  e x is t le n d o  un p ic o  mêximd con l a  c i -  
O lo d ia te rm ia , p o r  s e r  ê s t a  una de l a s  o p e ra c io n e s  mâs v e ce s  r e a l iz a d a .
S in  embargo en  l a  cu rv a  de %, te n ie n d o  en c u en ta  e l  nûnero  de 
o p e ra c io n e s  r e a l iz a d a s  con e s t a  tê c n ic a ,  lo s  mâxlmos se  e n cu e n tre n  en l a  -
c i c l o d i â l i s i s  y en l a t r a b e c u lo tornl a .
P t i s i s %
1 0,32% G
1 1,06% T
1 4,76% To
6 3,04% C
2 5,90% Cd
1 2,4% O tra s  tê c n ic a s
Observâmes como e l  ninim o
n io to m ia s  con un 0 ,3 2 ^ .
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GRAFICO NIWERO 7 13
P ero  p a ra  no t r a t a r  in ju s ta m e n te  a  cada t ip o  de o p e ra c id n , co 
rre la c io n a m o s  cada caso  de p t i s i s  y t ip o  de c i r u g l a  con l a s  in te rv e n c io n e s  
en ndmero r e a l iz a d a s  en e se  o jo .
No observam os e s p e c ia l  p r e d i le c c id n  en l a s  g o n io to m las , t r a b e ­
c u le c to m la s  o tra b e c u lo to m la s ,  p e ro  s in  em bargo en la ; c i c l o d i â l i s i s ,  c ic lo  
d ia te rm ia  y o t r a s  tê c n ic a s  hay c a so s  que se  desencadenan con muy pocas In ­
te rv e n c io n e s  p r e v ia s .
N9 c a so s  O per. p r e v ia s
G 1 5
T 1 5
To 1 5
C 2 2
1 1
3 5
Cd 2 1
O tro s  1 1
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GRAFICO NLWERO 8 D I U  15510
O b s e r v a m o s  l a s  c o m p l i c a c i o n e s  d e  u n a  m a n e r a  g l o b a l ,  o o m p a r â n d o  
l a s  c o n  e l  n û m e r o  d e  i n t e r v e n c i o n e s ,  y  c o n  e l  n û m e r o  d e  o j o s  a f e c t a d o s :
-  F u é  d e l  4 , 0 2 ^  s i  l o  r e l a c i o n a m o s  c o n  e l  n û n e r o  d e  i n t e r v e n c i o n e s ,
-  F u é  d e l  9 , 0 6 %  s i  l o  r e l a c i o n a m o s  c o n  e l  n û n e r o  d e  o j o s .
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GRAFICO NLMERO 9 17
Représentâmes e l  nûnero de com plicacion es t o t a le s  y en %, s e ­
gûn e l  t ip o  de c ir u g la , obteniendo un mâximo en la s  c i c l o d i â l i s i s  y trabe­
cu lectom las y un mlnimo con la  c ic lo d ia te r m ia  y goniotom ia (s e  exceptûan -  
la s  p t i s i s ) .
N8 ca so s %
G 6 1,92%
7 7 7,04%
To 1 4,76%
C - 0
Cd 3 8,1%
Otras 1 2,43%
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N- COMPLICACIONES QUIRURGICAS
COMPLIC.
G T To C Cd OTRAS
G râfico  NS 9
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GRAFICO NlflERO 10 19
Représentâmes la s  complicaciones quirûrg icas segûn la  estructu  
ra  ocu lar y segûn e l  t ip o  de c iru g la , obteniendo la s  curvas que no nos de- 
muestrah una esp ec ia l p red ilecc iûn  de una técniba y de un tip o  de les iû n , 
aunque son la s  mâs frecuentes las  ir id ia n s s  seguidas de la s  c r is ta lin ia n a s ,  
com eales y râ t in iâ n a s .
T o ta l G T To o tras
Cûmea 4 0 2 1 1 -
C r is ta l . 5 0 2 2 1 -
I r i s 6 1 3 1 - 1
Retina 3 2 0 0 1 _
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En re su n en  re p ré se n tâm e s en % l a s  le s io n e s  a so c ia d a s  o p ro d u c i 
d as en e l  glaucom a que p e f s l s t e n  d espués d e l  t r a ta m ie n to  ten ie n d o  en c u e n -  
t a  su  lo c a l iz a c iô n  y su  v a lo r  p a ra  re c u p e ra c id n  fu n c io n a l.
E l ma X Imo se  s i t u a  en l a s  c o rn e a le s  a d q u ir ie n d o  una I f n e a  des­
c en d an te  en c r i s t a l i n o ,  r e t i n a  y o t r a s .  En g e n e ra l  e se  % se  mant ie n s  en - 
l o s  t r è s  g ru p o s de enferm es,
flm blioges Cdrnea
C r i s t a l i n o
R e tin a
O tra s
13*43%
14,9%
0,74%
5,9%
No am bliopes Cérnea
C r i s t a l i n o
O tra s
18,75%
18,75%
12,5%
C iegos Cdrnea
C r i s ta l in o
R e tin a
O tra s
82,60%
43,47%
4,34%
8,69%
T o ta le s Cdrnea
C r i s t a l in o
R e tin a
O tra s
22,75%
19,04%
1,05%
7,4%
517
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%
LESIONES ASOCIADAS 0 PRODUCIDAS FOR 
LA GIRUGIA
TOTAL
NA
G GR R 0
G râ fic o  Ns 11
518
GRAFICO NLWErt) 12 23
g u id a a lo s
3 ,3 5 :
lo s  5 an o s.
X F
1 1
2 7
3 7
4 17
5 30
6 22
7 10
8 18
9 25
10 9
11 6
12 5
13 7
14 25
Gbservamos l a  d l s t r lb u c ld n  en edad d e l t le n p o  de e v o lu c id n  se-
La m edia e s  de 7 ,8 7  a nos y l a  d e sv la c id n  t î p i c a  muy a l t a ,  de -
E l a sp e c to  de l a  cu rv a  e s  t r lm o d a l,  o b ten iê n d o se  un mëximo a
X -  7,87% 
S .  3 ,3 5
189
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GRAF lgp  NIKERO 13 g g O  25
Del t o t a l  de ca sa s se g u id o s , 189, obtuvlm os 17 ca so s c ie g o s  b i 
la t é r a le s  y 6  ca sa s c ie g o s  m on ola tera les que rep resentan  respectivam en te -  
e l  8 , 9 9 %  y e l  3,17%, e s  d e c ir , en e s ta s  ca sa s la  le s id n  argânica  c o in c id îa  
can la  dism inucidn de la  agudeza v is u a l  y esta b a  s itu a d a  por debajo de 1 /10 .
En conjuntu obtuvim os un 12,56% de le s io n e s  orgân icas a la s  que 
pudimos achacar la  ceguera ( s o c i a l ) .
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GRAFICO NIWERO 14 g 2 2 27
Intentanos currelacionar e l  tipu de ambliopla a l  in ic ia r se  e l  
tratam lento, segûn la  edad del mlsmo pero no pudimos estadisticam ente por 
medio de la  ap licacidn  de "T", demostrar que fuesen curves d is t in ta s  y 
efectivam ente s i  la s  observamos vemos como son muy sim ila res , no pudiendo 
predecir e l  tipo de ambliopla que ibamos a encontrar a l  in ic ia r  e l  trata— 
miento, observéndose todos lo s  tip o s a todas la s  edades.
2 -  -  S
3 - 3 9
4 1 1 17
5 -  6 15
6 -  2 13
7 3 2 11
6 - 6 7  
9 1 1 4
10 1 2 3
11 -  3 2
12  -  1 1
13 -  -  2
14 -  2 4
L -  5 ,7  S -  2,35
M -  6 ,86  S -  2 ,9 9
G -  6 ,03  S -  2,31
X -  6 ,35  
S -  2,93
36 + 92 -  134
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524GRAFICO NUMERO 15 ^  *  29
El % g lo b a l de am bliopes fué d e l 7 0 ,8£^, e s  d e c ir , 134 c a sa s ,  
pero s i  intentam os co rr e la c io n a r  la  am bliopla con la  mono o b ila te r a lid a d  
d e l glaucoma co n g én ito , encontramos que de lo s  189 c a so s , 131 eran b i la t é ­
r a le s ,  e s  d e c ir , e l  6 8 ,7S^, y 58 eran m o n o la tera les , e s  d e c ir , e l  31,21%
Pues b ien , de lo s  b i la t é r a le s ,  sd lu  presentaban am bliopla e l  
60,30% de lo s  c a so s , 79 p a c ie n te s ;  m ientras que de lo s  m onola tera les era  
e l  93,82%, e s  d e c ir  55 p a c ie n te s .
A su vez comparado con e l  nünero t o t a l  de am bliopes represen— 
tan lo s  b i la t é r a le s  e l  58,56% y lo s  m on ola tera les e l  42,04%,
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GRA Fiœ S  NUMEROS 16 y 17 31
R eprésen tâm es l a s  c u rv as  de edad  a p a r lc id n  d e l  glaucoma y nûme 
ro  de a rtib llo p la s , vemos como ambas c u rv a s  ( g r â f ic o  5 ) m archan de una forma 
s im ê tr ic a  h a s ta  l a  edad de 3 ,5  arras, en l e s  que en p ie za n  a d iv e r g e r  aumen- 
ta n  do o s te n s ib le m e n te  e s t a  d i f e r e n c ia  a  p a r t i r  de lo s  4 a n o s . Es po r e s to  
p o r lo  que l a  m edia de l a  cu rva  de lo s  glaucom as a p a re c e  l ig e re m e n te  des—  
p la z a d a  a  l a  d e rec h a .
X
0 ,5
1
1.5
2
2 .5
3
3 .5
4
G
104
34
3
11
5
1
31
189
A
75
33
3
9
5
1
__8_
134
G*- 1 ,34 
Â -  1,07
S -  1,30 
S -  0 ,9 5
Observamos como e l  mâxlmo de l a  cu rv a  s e  s i t u a  e n t r e  lo s  6 p r l  
m eros m eses m an ten iéndose  de una m anera un ifo rm e a p a r t i r  de 1 ,5  anos de -  
edad .
S i c o rre lac io n am o s  e s to  misr.o en % ( g r â f i c o  6 ) ,  e s  Im p o rtan te  
v e r  como e l  numéro de a m b lio p la s , en edades a n te r io r e s  a lo s  3 ,5  arios de -  
edad e s t â  a lr e d e d o r  o p o r  encim a d e l  75%, m ie n tra s  que a  p a r t i r  de lo s  4 -  
anos d ism inuye a l  25%.
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33
N®
CASOS
CURVAS DE EDAD DE APARIGION 
DE GLAUCOMA Y AMBLIOPIA
AMBLIOPES
GLAUCOMA
xg ■ 1.34
X. -1.07
2 3 4
ANOS
G râfico  N9 17
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GRAFICO NUMERO 18 ' 34
Intentamos co rre lac io n ar de una manera s ig n if ic a t iv a  la  d ife —  
ren c ia  en tienpo transcurrido  desde la  curaciôn del prim er ojo  a l  o tro  y su 
re la c iô n  con la  presencia o no de am bliopla, obteniêndose la  curva que se 
observa en la  f ig u ra .
Obtuvimos una media de 7 ,15  meses y una desviaciên t fp ic a  de 5 , 
esta d ispersion tan grande es fundamentalmente debidg a la  gran cantidad -  
de casoS que tienen  mSs de un ano de d ife re n c ia  en los ambliopes en cuanto 
a su curaciÔn, e l  30,595t de la  muestra ambliOpica se comporta de esta fo r ­
ma.
_2L
0 23
1 7
2 5
3 6
4 11
5 5
6 11
7 3
0 4
9 1
1U 4
11 2
12 11
13 41
X -  7 , 15  
S -  5
Sin embargo podemos encontrar ambliopes aûn sin  d ife re n c ia  os­
te n s ib le  en la  curaciOn de un ojo con respecto a la  d e l o tro  o jo , quizës -  
debido a otros fac to res  productores de am bliopla.
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GRAFICO NUMERO 19
Pepresentamos la  d iferen cia  en numéro de operaciones r e a liz e — 
das sobre cada ojo en très tip o s de muestra, ambliopes, no ambliopes y o ie  
90s .
Observamos en la  figura como la s  médias se van desplazando ha- 
c ia  la  derecha siendo in clu se  mayor la  d iferen cia  media de lo s  c ieg o s . Es 
importante senalar cdmo la  curva de lo s  no ambliopes cruza e l  e je  de la s  -  
coordenadas a p a rtir  de 2, mientras que la  curva de ambliopes y de ciegos  
prosiguen llegando incluso  la  primera de e l la s  a 10.
X A C N.A.
0 25 2 17
1 70 12 13
2 19 3 2
3 9 2 - nÂ = 0 ,53 S » 0,61
4 3 1 - Â .  1,49 S -  1,61
5 2 1 - C = 2 S -  1,81
6 3 1 -
7 1 1 -
8 1 - —
9? - - -
10 1
J
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GRAFICO NUMERO 20 33
Intentamos correlacionar e l  diëmetro corneal con e l  tipo de en 
fermos y observamos c6no la s  curvas de ambliopes y no ambliopes no son s ig  
n if ic a t iv a s , en cuanto a que sean d is t in ta s , mientras que en la  de lo s  c ie  
gos, e l  mâxlmo se  encuentra en 15 mm. de diânetro in v ir tiên d ose  la  morfolo 
g la  de la  curva, ya que en la s  anteriores curvas e l  mâximo se s itu a  en 12 
y es decreciente a p artir  de e sta  c ifr a .
Las médias de ambliopes y no ambliopes no tienen prâcticamente 
variacidn mientras que la  de lo s  c iegos se desplaza sign ifica tivam en te  ha- 
c ia  la  derecha.
X C A N.A. T
11 2 10 - 20
12 6 74 27 107
13 6 75 19 f o C . 14, 15 S = 1,39
14 7 67 9 83 Â . 13,10 S = 1,16
15 19 30 7 56 NA = 13,03 s  = 1,13
16 6 4 2 12 X . 13,22 s  = 1,24
534
DIAMETRO CORNEAL EN RELACION CON 
EL TIPO DE ENFERMOS
Xt  *13.22
II 12 13 14 15 16
G râfico  N9 20
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GRAFICO NUMERO 21
SI representamos la  d iferen cia  de temano en m illm etros, de una 
cdmea con respecto a la  o tra , entonces s i  que encontramos d iferen cias muy 
s ig n if ic a t iv a s  segûn e l  tipo  de curva que registrem os.
A sl, la  media de lo s  no ambliopes es in fe r io r  a 1 mm., mien­
tras que la  de lo s  c iegos y ambliopes se d eslizan  hacia la  derecha siendo 
in clu so  superior la  de lo s  ambliopes a la  de lo s  c iegos .
Es importante observer côtio la  muestra de lo s  no ambliopes cor 
ta  e l  e je  de abcisas en 1.
C -  0 ,76  S = 0 ,73
Â -  1,007 S = 0 ,75
NÂ -  0,109 S = 0 ,27
X -  0,825 S » 0 ,77
.A . C A N.A. T
0 8 32 27 67
0 ,5 5 20 3 28
1 4 32 2 38
1,5 2 14 - 16
2 4 36 40
536
N® CASOS
DIFERENCIA DE TAMANO DE UNA 
CORNEA CON RESPECTO A LA OTRA
TOTAL
CIEGOS ORGANICOS 
NO AMBLIOPES 
AMBLIOPES
Xt  -0.825
X ." 1.007
Xc =0.76:
0.5 1.5 2
DIF ( mm )
G râfico  N9 21
GRAFICO NLWERO 22 tJ 0 I 42537
Analizamos de forma g lobal lo s  )(, de:
-  /Vnbliopesî70,B9% ( 134 casos)
-  Anisometropias e sfé r ic a s: 70,37% (133 casos)
-  Astlgmatismos: 61,19% (82 casos)
-  Estrabismos: 21,16% (40 casos)
-  Nlstagmus: 14,81% (28 casos)
referidoa a l nûnero to ta l de casos.
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GRAFICO NIMERO 23 539 44
Comparâmes en % la  proporcidn de anisometropias en lo s  amblio­
pes y en lo s  no ambliopes, y e l  tipo que prédomina en cada muestra,
Vemos como e l  % de anisometropias es muy superior en lo s  amblio 
pes, e l  91,75%, de la s  cuales e l  83,58% son midpicas y e l  8,20% hipermetrd 
p ica s . Siendo ademâs e l  % de la s  graves e l  mës o sten sib le  ya que fuê del 
55,22%, la s  médias d el 26,88% y la s  lig e r a s  del 9,7%.
En lo s  no ambliopes e l  % es mucho mâs pequeno, menos de la  m i- 
tad, e l  31,25%, siendo la  proporcidn en tip o  inversa a la  de lo s  amblio­
pes, lig era s  del 18,75%, y medianas y graves del 6,25%.
AMBLIOPES ND AMBLIOPES
L M G Total L M G Total
13 28 71 112 midpicas 6 2 2 IL
- 8 3 11 hipermetrdpicas
13 36 74 123
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GRAF ICA NUMERO 24 CCj
La proporciân de astlgmatiamos en lo s  ambllopes fué del 56,95%, 
mientras que en lo s  no ambliopes fué solemente d el 9,37%.
El % segûn e l  tlpo  de astigmatismes fué de: lig ero s  32,83)1; me 
dianos 17,16%; y graves 8,9%. En lo s  no ambliopes no habia astigmatismes 
graves y se obutvo e l  5,25% médianes y e l  3,12% lig e r o s .
AMBLIOPES NO AMBLIOPES
L M G T L M T
44 23 12 79 1 2 3
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GRAFICO NUMERO 25 m
E l io d e l  t lp o  de f i j a c i d n  fu é  de:
-  F i ja c id n  f o v e a l . -  82,33%  ( i l l  ca so s )
-  F i ja c id n  no f o v e a l , -  17,64% (2 3  c a s o s ) .
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Anallzamos e l  % de la s  a lteraclon es motoras en lo s  ambliopes 
y en lo s  no ambliopes obteniendo lo s  s igu ien tes  resultados:
fm b llo g es
Estrabisnos
Convergentes
Divergentes
Nistagmus
27,61)6 (37 casos) 
10,65% (25 casos) 
8,95% (12 casos) 
14,17% (19 casos)
No Ambliopes
Estrabismos 9,37% (3 casos)
Convergentes 6,25% (2 casos)
Divergentes 3,12% (1 caso)
Nistagmus 28% (9 casos)
Es de senalar la  mayor proporcidn de nistagmus en lo s  no am­
bliopes y la  manor proporcidn de estrabism os.
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GRAFIOD NUMERO 27 52
Représentâmes la  curva de respuesta a l  tratam lento, segdn la  -  
edad de instauracidn de una manera p arcia l segOn que se obtengan curacio— 
nés, mejorfas o no ex is ta  variacidn en la  agudeza v isu a l.
Mientras la s  curvas de curacidn y de mejoria son Gaussianas y 
sim ilares, la  curva de fracasos es ascendents tendiendo a l maximo cuanto -  
mâs tarde se instaura e l  tratam iento.
S i observâmes la s  médias vemos que a p a rtir  de la  de curacidn 
se desplazan sign ificativam ente la  de mejoria y mucho més la  de fracasos.
Se obtienen en la s  in terseccion es de la s  curvas de curacidn y 
m ejoria 3 âreas, una hasta 2 anos, en la  que sdlo hay curaciones, otra de 
2 a 7 en la  que puede haber la s  dos cosas y de 7 en adelante una tercera  
en la  que sd lo  ex isten  m ejorlas. Sin embargo la  curva de fracasos corta -  
en todos lo s  trayectos a la s  an teriores.
X C M NV
1 4 - 1
2 8 - 1
C = 3,87 S -  1,783 10 7 —
M -  5,07 S = 2,874 10 11 6
NV = 7,28 S -  2,415 6 9 4
6 4 4 4
7 6 5 5
0 - 3 8
S - - 5
10 1 12
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GRAFIOD NLWERü 20 54
Pero quizes sea mas demostrativo e l  % de curaciones o mejorlas 
agrupândolo por anos y a s i  observâmes en la  figura:
-  Menores de 4 a S o s .-  Se curaron e l  55,17% 
Mejord e l  31,03% 
Fracasd en e l  13,79%
De 4 a 6 a n o s.- Se curaron e l  32,25% 
Mejord e l  41,9% 
Fracasd en e l  25,00%
-  Mâs de 6 a n o s,- No curamos ningun caso 
Mejord en e l  23,07% 
Fracasd en e l  76,92%
Vemos cdmo se van in virtiendo lo s  % a medida que la  edad aumen 
ta , invirtiôndose prlmero e l  de curacidn-m ejorîas, para en e l  dltlmo grupo 
in v er tir se  ya de una manera d e f in it iv e  lo s  fracasos.

550
o
CD
CZ> o
I
A
55
CL_
Q
GO
O O
<T>
<0
<
CZ>
LO
I 8OO
CVJro
I
<
V
551
GRAFIOÜ NUMERO 29 56
Représentâmes en % e l  numéro de casos que se recuperan cuando
ademâs p erslsten  esta s  le s lo n es  sen so r ia le s , que nos van a agravar extraor
dinariamente e l  cuadro:
-  De 12 casos de leucomas com eales curamos e l  8,3^i ( l  caso); mejoramos un
25^ (3 ca so s], y fracasemos en e l  66,66% (0 ca so s).
-  En caso de edema p ersistan te (4 ca so s), curamos e l  25% y fracasamos en -  
e l  75% (1 y 3 casos respectlvam ente).
-  Un caso de esclerocd m ea , que no %-a to ta l ,  consegulmos mejorarlo,
-  Un caso de q u era titis  bu llosa , fracasamos,
-  En cataratas, (s in  ser  to ta le s  en la s  curaciones) curamos e l  16,56/, ( 2  c a  
s o s ) ,  mejoramos e l  41,66% (5 casos), y fracasamos en e l  41,66/o. (5 ca sos), 
de un to ta l de 12 casos.
-  En B casos con luxacidn c r is ta lin ia n a , no obtuvimos ninguna m ejoria.
-  En 3 casos con alteracidn  pupilar grave, mejoramos e l  6 6 ,66/c (2 ca so s),
curamos e l  33,33% (l casos) y no tuvimos ningûn fracgso.
-  En a lterac ion es retin ian as en edad de tratam iento, tuvimos solamente un 
caso (D.R. s in  desgarros), que mejord con la  terapéutica rehabilitadora.
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GRAFIOD NIMERO 30 58
Anallzamos per separado lo  qua ocurre an e l  caso de e x is t ir  am 
b liop la  motora, viniendo êsta  detem inada por dos parémetros!
-  Ambliopla motora b ila te r a l ( a.B .) .
-  Ambliopla motora b ila te r a l + ambliopla monolateral asociada ( a , B , + A , M . ) .  
A 'A i
Tota l C M NV
9 3 2 4
Ip ta l _C_ _M_ NV
19 5 -  14
A«B« + A«M«
Total C M NV
19 7 2 10
El % de curaciones de la  ambliopla b ila te r a l fué del 33,33^, -
la s  m ejorlas d el 22,2% y lo s  fracasos del 44,4%. La recuperacidn de la  am
b liop la  monolateral asociada a l nistagmus fué més baja, curando sdlo e l  -
26,31% y fracasando en e l  73,68% de lo s  casos.
La recuperacidn de la  ambliopla b ila te r a l cuando e x is te  amblio 
pla monolateral asociada fué del 36,84% y fracasd en e l  52,6% de lo s  casos.
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GRAFICO NUMERO 31 Ql -
La correspondencia se distribuyd de la  s ig u ien te  fortn=>;
-  Correspondencia retin iana  normal, e l  8 6 ,15jt (143 casos)
-  Correspondencia retin ian a  antfmala, e l  13,B5jt. (23 casos)
En ambliopes obtuvimos un 82,83% de C.R.N, (111 ca so s), y un 
17,17% de C.R.A. (23 casos).
En lo s  no ambliopes obtuvimos un 100% de C.R.N. (32 ca so s).
Entre lo s  estrabism os obtuvimos un 57,5% de C.R.A. y un 42,5%
de C.R.N.
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GRAFICO NUMERO 32 62
El io de v is id n  binocular anteâ de comenZar e l  tratam iento, fué 
de 11,64^ (22 ca so s), Del 66,35jG restan te (167 ca so s), s in  v is id n  binocu-* 
la r , obtuvimos un 0O,23)t de e l lo s  que perteneclan a l  grupo de lo s  amblio-^ 
pes (134 c a so s ) , un S ,58^ (10 ca so s), a l  grupo de loS no ambliopes; y un -  
13,77% pertenecen a l  grupo de lo s  c iegos orgônicos (23 casos).
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GRAFICO NUMERO 33 - 5 5 9
La v is iô n  b in o c u la r  despuéa d e l  t r a ta m ie n to  a r r o jd  lo s  s ig u le g
t e s  d a to s !
-  V is id n  b in o c u la r  te n la n  e l  21, IG ,^ (éO c a s o s ) .
E l 78,03)6 r e s t a n t e  (149 c a so s )  p e r te n e c e n  a l  grupo de lo s  am­
b l io p e s  e l  78,52)6; a l  de lo s  no am bliopes e l  6,04)6 ( 117 y 9 c a so s  r e s p e c t !  
u a m e n te ) , quedando ah o ra  e l  de lo s  c ie g o s  o rg â n ic o s  re p re se n ta n d o  a l  15,43)6 
(23  c a s o s ) .
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GRAFICO NUMERO 34 66
E l if)  de c u ra c io n e s  de l a  v i s id n  b in o c u la r  e s  p ues d e l  12,5%; |
b a jo  pero  s u f i c i e n t e  p a ra  p la n te a r s e  e l  t r a ta m ie n to .  1
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GRAFICO NIWERO 35 68
S i comparamos en lo s  enferm os recu p erg d o s b in o cu la rm en te , l a  -  
a n iso m e tro p ia , con l a  d i s t r ib u c id n  g e n e ra l  de l a s  a n is o m e tro p ia s , vemos c 6  
mo an l a  f ig u r a  l a  cu rv a  g e n e ra l  e s  a sc e n d a n te , ten ie n d o  e l  mâximo en l a s  
g ra v e s , m ie n tra s  qua an l a  de lo s  enferm os con v i s id n  b in o c u la r  e s  descen­
d a n te  y t ie n e  e l  mâximo en l a s  l i g e r a s .
Los %  fu e ro n  de;
-  V is id n  b in o c u la r :  A nisom dtropes 8 8 ,8 8 ^  (16 c a so s)
a )  L ig e ra s  43,75% (7  c a so s)
b) Medios 18,75% (3  c aso s)
c )  G raves 37,5% (6  c a so s)
A nisom dtropes cu rv a  g e n e r a l . -  R ep resen tan  e l  80,12%
a) L ig e ra  14,28% (19 c aso s)
b) M adias 28,57% (38 caso s)
c ) G raves (57,14%  (76 c a so s)
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GRAFIOD NUMERO 36 7ü
S i corn param os tam biên  l a  d l f e r e n c ia  de tamano c o m e a l  e n t r e  -  
lo s  no am b liopes y lo s  que t ie n e n  v i s iô n  b in o c u la r  obtenem os un d e sp la z a —  
m ien to  h a c ia  l a  d e rech a  en l a  m edia de lo s  am b lio p es , que p o r su p u e s to  e s t  
t é  muy a le ja d a  de l a  m edia t o t a l  (am b lio p es y t o t a l  ya re p re s e n ta d a s  en l a  
g r ô f ic a  10 ) .
Ambas g r é f i c a s ,  l a  de lo s  no am bliopes y lo s  enferm os con v i ­
s io n  b in o c u la r  c o r ta n  e l  e je  de a b c is a s  en 1.
X F
0 19
0 ,5 •2
1 ___ 1_
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X -  0 ,0 9  
S .  0 ,2 4
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S I comparâmes l a s  c u ra c io n e s  en e l  grupo  de lo s  e s tra b ism o s , -  
que r e p re s e n ta n  e l  24,09% de lo s  enferm os a  t r a t a r  s i n  v is id n  b in o c u la r ,o b  
tenem os so lam en te  e l  5,55% de c u ra c io n e s  d e n tro  de e s t e  g rupo .
S i  observâm es l a s  c u ra c io n e s  d e n tro  d e l  grupo de lo s  n istagm us 
observâm es que s ie n d o  e s to s  e l  16,86% en g e n e ra l  e l  % de cu rad o s con e s ta  
enferm edad so lo  r e p r e s e n t s  e l  16,66% de l a s  c u ra c io n e s .
S i  m irâm es l a  c u rv a  g e n e ra l  de lo s  am b liopes c la s i f i c â n d o la  en 
l i g e r a ,  m ediana y g ra v e , observâm es como en lo s  enferm os re cu p e rad o s  l a  c u r  
va e s  c a s i  p la n a ,  e x is t ie n d o  p râ c t ic a m e n te  e l  mismo % de l i g e r a s ,  m edianas 
y g ra v e s .
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R eprésentâm es l a  excavaciiSn a n te s  de em pezar e l  t r a te m ie n to  y
después en lo s  t r è s  t ip o s  de m u e s tra s , e s  d e c i r ,  c ie g o s ,  am bliopes y no am
b lio p e s .
Las m éd ias de l a s  ex cav ac io n es  a n te s  y d esp u és d e l  t r a ta m ie n to  
e s té n  d e sp la z a d a s , lig e ram e n tô  l a  de lo s  am bliopes con r e s p e c te  a  lo s  no -  
a f e c to s ,  m ie n tra s  que e s  s i g n i f i c a t i v e  observando una c u rv a  to ta lm e n te  d i s  
t i n t a  l a  de lo s  c ie g o s ,
Después d e l  t r a ta m ie n to ,  bay un d esp laZ am ien to  g e n e ra l  a  l a  i z  
q u ie rd a  de l a s  c u rv a s  de am bliopes y no am b lio p es , m ie n tr a s  que p o r e l  cor]
t r a r i o ,  l a  de l o s  c ie g o s  se  d e ca n ta  més h â c ia  l a  d e rec h a  aumentandb l a  me­
d ia  de e x ca v ac ién .
-A . a n te s d esp u és
G 11 17 a n te s
0 ,1 - - Â .  0 ,6 2
0 .2 1 7 S -  0 ,2 4
0 ,3 17 53
0 ,4 4 9 después
0 ,5 50 31
Â -  0 ,5 3
0 ,6 31 12
S -  0 ,2 90 ,7 13 11
0 ,8 35 19
0 ,9 51 54
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G raficc1 numéro 38 , c o n tin u a c id n
NA a n te s después
Ü 8 10 a n te s
0 ,1 2
N.A. -  0 ,5 7
0 ,2 2
S .  0 ,2 8
0 ,3 5 17
0 ,4 3 2 d esp u és
0 ,5 9 12
N.A. « 0 ,4 30 ,6 11 3
S .  0 ,2 90 ,7 6 5
0 ,8 8 5
0 ,9 14 8
•
a n te s d esp u és a n te s
0 ,5 1 - C -  0 ,8 6
0 ,6 1 - S -  0 ,0 8
0 ,7 1 -
después0 ,8 7 3
C -  0 ,8 9
0 ,9 30 37
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S i  co rre lac lo n am o s l a  ex cav ac id n  d e l  o jo  am bliope con e l  con—  
t r i l a t e r a l  obtenem os l a  c u rv a  de l a  f i g u r a ,  en l a  que observâm es un g ra n  -  
d e sp lazam ien to  de l a  m edia de lo s  am bliopes h a c ia  l a  d e re c h a ; l a  cu rva  a s ­
c en d e n ts  de lo s  am bliopes ten ie n d o  e l  mâxlmo en 0 ,9 ,  m ie n tra s  que lo s  no -  
am bliopes lo  t ie n e n  en 0 ,5 .  P ud iéndose  o b se rv e r  l a  p re s e n c ia  de a m b lio - 
p la s  con to d a s  l a s  e x ca v ac io n es .
A -  0 ,6 7  S -  0 ,2 3
NÂ -  0 ,4 3  G -  0 ,3 9
.A _ NA
0 6 6
0 ,3 11 6
0 ,4 3 1
0 ,5 22 28
0 ,6 9 22
0 ,7 12 1
0 ,0 26 9
0 ,9 45 6
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1) E l nijrnero de o p e ra c io n e s  r e a l iz a d a s  e s  p ra p o rc io n a l  a l  t ip o  de e n f e r  
mo. En lo s  am bliopes hay un mâxlmo de 4 ; a p a r t i r  de a h l  son am bllo 
p es o c ie g o s .  La m edia de o p e ra c io n e s  en am bliopes e s  de 2 ,3 9  y la  
m edia de c ie g o s  e s  4 ,4 9  y ê s ta  se  va desp lazan d o  segûn e l  t lp o  de en 
ferm o a mâs numéro de o p e ra c io n e s . La d l f e r e n c ia  en e l  numéro de in  
te rv e n c lo n e s  r e a l iz a d a s  en cada o jo ,  e s  s i g n i f i c a t i v e  seguin e l  t lp o
de l a  m u e s tra . Las m édias se  d e sp la z a n , de am bliopes 1 ,49 , a c ie g o s  2 . 
Mâs de dos o p e ra c io n e s  de d l f e r e n c ia  e n tr e  uno y o tro  o jo  producen -  
am bliopes o c ie g o s ,
2) Obtuvlmos e l  4 ,0 6 jt de co m p llcac lo n es im p o rta n te s  excep tuando  l a s  p t i  
s i s  que re p re s e n ta ro n  e l  1,70% todo en r e la c ld n  con e l  numéro de i n -  
te rv e n c lo n e s , y e l  9,06% y e l  3,75% de co m p llcac lo n es g ra v es  y p t i -  
s i s  re sp e c tlv a m e n te , r e la c lo n â n d o lo  con e l  numéro de o jo s .
E l p o rc e n ta je  mayor de p t l s l s  lo  obtuvlm os con l a  c l c l o d i â l i s i s .  -  
Las co m p llcac lo n es (e x ce p to  p t l s l s )  fu e ro n  mâxlmas en c l c l o d i â l i s i s  
y tra b e c u le c to m la s ,  y mInimas en c lc l o d ia term l a s  y g o n lo to m las .
3 ) Las le s lo n e s  r e s ld u a le s  mâs f r e c u e n te s  son l a s  c o rn e a le s ,  e l  22,75%, 
se g u ld a s  de l a s  c r l s t a l l n l a n a s  con e l  19,04%, l a s  r e t i n l a n a s  con e l  
1,05% y de o t r a s  con e l  7,4%.
4 ) Las l e s lo n e s  c o rn e a le s  re p re s e n ta n  e l  00% y l a s  c r l s t a l l n l a n a s  e l  -  
4 3 , 4% en lo s  c ie g o s ,  m ie n tra s  que lo s  demâs grupos se  s i tû a n  en p ro — 
p o rc lo n e s  s lm lla r e s  en l a  cu rva  g e n e ra l .
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5 ) Del t o t a l  de caso s  t r a ta d o s  obtuvlm os un % en e l  t r a ta m ie n to  d e l  g la u  
coma c o n g én ito  d e l  12,56% de c ie g o s  o rg é n ic o s  s i  lo  re lac io n am o s con 
con e l  numéro de c a s o s ,  o d e l  7,18% s i  lo  hacemos con r e la c id n  a l  — 
ndmero de o jo s .
6) No e s t â  re la c io n a d o  e l  t ip o  de a m b lio p la  con l a  edad d e l  t r a ta m ie n to ,  
pud ién d o se  e n c o n tra r  to d o s  l o s  t ip o s  a  to d a s  l a s  ed ad es.
7) E l % de am bliopes fu é  d e l  70,09%,
8) La m o n o la te ra lid a d  d e l  cuadro  e s  un f a c t o r  c a s i  seg u ro  de am b lio p la , 
e l  94,82% de e l l o s  fu e ro n  am b lio p es , m ie n tra s  que en lo s  b i l a t é r a l e s  
fu ê  d e l  60,30%.
9) La d i s t r ib u c id n  de am b lio p la  y a p a r ic id n  d e l  glaucom a c o n g én ito  m ar- 
chan de una form a s lm fitr ic a  h a s t a  lo s  3 ,5  an o s . A p a r t i r  de a h l  se  
d is o c ia n ,  dism inuyendo l a  p ro d u cc id n  de am bliopes h a s t a  un 25% de -  
lo s  glaucom as que a p arecen  a  lo s  4 arios o m âs. En ed ad es a n te r io r e s  
supone e l  75%.
10) Es s i g n i f i c a t i v e ,  aunque no o b l ig e t o r ia ,  l a  d i f e r e n c ia  en tie n p o  -  
t r a n s c u r r id o  e n t r e  l a  c u ra c id n  de un o jo  y e l  o t r o ,  como In d ic e  de -  
l a  p ro d u cc id n  de a m b lio p la ; e l  50% de l a  m u es tra  de lo s  am bliopes -  
t i e n e  mâs de 6  m eses de d i f e r e n c ia  en l a  c u ra c id n  e n tr e  un o j o y o t r o , 
y e l  30,59% mâs de un ano.
11) E l tamano c o m e a l  en v a lo r  a b s o lu to ,  so lam en te  e s  s i g n i f i c a t i v e  en -  
lo s  enferm os c ie g o s ,  en co n trân d o se  e l  50% de l a  m u es tra  en v a lo re s  -  
s u p e r io r e s  a  15 mm, de d i& n e tro , aunque puede h a b er d iâm e tro s  i n f e —
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r i o r e s  p o r e x i s t i r  o t r a s  c au sas  de ceg u era  a p a r té  de l a  ev o lu c id n  d e l  
glaucom a. D ife re n c ia  en e l  tamano c o m e a l  de mâs de 1 mm. c o rre sp p n  
de a enferm os am bliopes o c ie g o s .  D icha d i f e r e n c ia  e s  p ro p o rc io n a l  
a l  niinero de am b lio p es , aunque puede e x i s t i r  a lg û n  caso  s in  d i f e r e n ­
c ia  en e l  tamano c o m e a l  p o r o t r o s  f a c to r e s .
12) E l f a c t o r  a n iso m e tro p ia  e s  fundam en ta l en l a  g â n e s is  de l a  a m b lio p la , 
a s i  como e l  t ip o  de a n iso m e tro p ia , e l  91,79% de lo s  am bliopes t ie n e  
a n iso m e tro p ia , s ien d o  g rav e  en e l  55,25% de lo s  c a so s . M ie n tra s  que 
de lo s  no am bliopes e l  31,25% t ie n e n  a n iso m e tro p ia , s ie n d o  g ra v e s  sd 
lo  e l  6,25% de lo s  c a so s  (s iem p re  de 3 d io p t r i e s  s o lo ) .
13) E l f a c t o r  a stig m a tism o  e s  tambiâm muy im p o rta n te  en l a  p ro d u ccid n  de 
am b lio p la ; en lo s  am bliopes e l  58,95%, m ie n tra s  que en lo s  no am blio 
pes la  p ro p o rc id n  fu é  de 9,37%. La p re s e n c ia  de un a stig m a tism o  -  
g rav e  de 3 d io p t r i e s  o mâs, p rovoca siem pre una am b lio p la .
14) E l % de e s trab ism o  fu ê  de 27,61% en am bliopes y d e l 9,37% en no am­
b l io p e s .  E l t o t a l  fu é  de 21,96% de lo s  c a s o s ,  s ien d o  pues im portan ­
t e  en e l  grupo de lo s  am bliopes ya que e s  una causa  coay u d an te  en l a  
a m b lio g én e s is .
15) E l n istagm us e s  mâs f re c u e n te  en e l  grupo de lo s  no am b liopes que en
e l  de lo s  am bliopes (c o sa  lé g ic a  pues e l  n istag m u s no e s  p o r s i  cau­
sa  de am b lio p la  m o n o la ta ra i  y s i  de a m b lio p la  b i l a t é r a l ) .  E l 14,17%
de am bliopes y e l  28% de no am bliopes t ie n e n  n is tag m u s.
16) Los f r a c a s e s  en e l  t r a ta m ie n to  de l a  a m b lio p la  son p ro p o rc io n a le s  a  
l a  edad de in s ta u r a c ié n  aumentando lo s  f r a c a s o s  con l a  edad .
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17) Cuando e l  t r a ta m ie n to  s e  in s ta u r é  a n te s  de lo s  2 anos se  obtuvo e l  
85,72% de c u ra c io n e s  y e l  14,28% de f r a c a s o s .
18) E l % de c u ra c io n e s  h a s ta  l o s  4 anos fu é  de 55,17%; de 4 a  6  anos d e l  
32,25% y no se  o b tu v ie ro n  c u ra c io n e s  después de lo s  6  an o s.
19) E l n is tag m u s ag rav a  e l  problem a de l a  am b lio p la , sd lo  s e  c u ra ro n  e l  
26,31% de l a s  a m b lio p la s  m o n o la te ra le s , s i n  embargo l a  re c u p e ra c ié n  
de l a s  a m b lio p la s  m o to ras fu é  en e l  33,33% de lo s  c a s o s .
20) E l % de c u ra c io n e s  de l a  am b lio p la  v ie n e  m ediado p o r  l a s  l e s io n e s  -  
acom pariantes y a s !  de:
Leuccm as...................  c u ra ro n  . . . . . . . . . . . .  8,3% (no c e n t r a le s )
Edema p e r s i s t a n t e  "   25%
Ca t a r a  t a  "...................................« 16%
L uxacién  c r i s t a l i n o  . . .  f ra c a s d  
E sc le ro c é m e a  p a r c i a l  "
A lte ra c id n  p u p i la r  g rav e  . . .  c u ra ro n  33,33%
21) La v i s id n  b in o c u la r  e x i s t l a  a n te s  d e l  t ra ta m ie n to  en e l  11,64% de -  
lo s  c a s o s ,  d espués fu é  d e l  21,16%, muy pocos p o r  l a  g ran  su p re s id n  -  
de e s to s  en ferm os, e l  % de c u ra c id n  fu é  d e l  12,5%.
22) E l p o r c e n ta je  de enferm os d e n tro  d e l  grupo de l o s  no am b lio p es , s in  
v i s id n  b in o c u la r  fu é  d e l  6,04% d espués d e l  t r a ta m ie n to .
23) La a n iso m e tro p ia  e s  Im p o rta n te  como f a c t o r  que im pide l a  v is id n  b ir»  
c u la r  aunque puede h a b e r la  en c a so s  de a n iso m e tro p ia  l i g e r a .
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24) Con una d i f e r e n c ia  en tamano c o rn e a l de 1 mm. o mâs no hay v is id n  b i
n o c u la r ,  s ien d o  su  m edia X * 0 ,0 9  mm.
25) En lo s  e s tra b ism o s  y glaucom as so lo  se  c o n s ig id  V.Bj en e l  5% de lo s
c a s o s .
26) En e l  n istagm us l a  v i s id n  b in o c u la r  a p a re ce  con mâs f r e c u e n c ia ,  e l  
16,66%, deb ido  a  que â s t a  e s  un mecanismo de com pensacidn.
27) La ex cav ac id n  g laucom atosa  e s t i  b e la c io n a d a  con e l  t ip o  de enferm os
en v a lo r  a b s o lu to ,  a s i  l a  X d e  no am bliopes fu é  0 ,5 7 , l a  de am blio—
p es 0 ,6 2  y c ie g o s  0 ,0 6 .
28) La excav ac id n  dism inuye con e l  t r a ta m ie n to  en ambos en ferm as, am blio 
p es y no rm ales , y aumenta en lo s  c ie g o s ,  s ien d o  ahora  l a  m edia de: 
X^^ -  0 ,4 3 , X^ = 0 ,5 3 , X  ^ = 0 ,8 9
29) Las d i f e r e n c ia s  en ex cavac idn  d e l o jo  a f e c to  de am b lio p la  y e l  con—
t r a l a t e r a l ,  e s  s ig n o  in d ic a t iv e  de l a  p re s e n c ia  de am b lio p la , s ien d o
ademâs f r e c u e n te s  l a s  g ran d es e x cav ac io n es  en l a  am b lio p la , a s i  e l  -  
52,8% e s tâ  en 0 ,8  y 0 ,9  de e x cav ac id n , s ie n d o  é s t a  en e l  o tro  o jo  de 
0 ,5  y 0 ,6 .  Se p roduce am b lio p la  con c u a lq u ie r  d i f e r e n c i a ,  h a s ta  de -  
0 , 1.
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Opht. F ra n ç . 6 8 :3 0 4 -3 1 4 , 1968).
PIGASSOU R. y c o l s . -  T ra ite m e n t de l a  f i x a t i o n  e s t r a b iq u e  p a r  l e  p o r t  de 
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c o l l i c u l u s  o f  th e  a l e r t  rh e su s  monkey ( J .  N eu ro p h y sio l.
34: 920-936 , 1971).
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SEVRIN G ,-  T ra itm e n ts  e t  c h ir u r g ie  de l a  f i x a t i o n  fo v e o la i r e  e t  e x c e n t r i ­
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O p h th a l. 123; 486-495, 1959).
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WEEKERS R. y c o l s . -  O phthalm otonus du jeu n e  e n fa n t  sous a n e s th e s ie  (A rch. 
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WICKELGREN B .C .— S u p e r io r  c o l l i c u lu s  some re c e p t iv e  f i e l d  p r o p e r t i e s  o f  
b in o d a lly  re sp o n s iv e  c e l l s  (S c ien c e  173: 6 9 -7 1 , 1 9 7 l).
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